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AVANT-PROPOS 


Depuis  plusieurs  années,  la  pathologie  cardiaque  a été 
renouvelée,  grâce  à la  radiologie,  à l’électrocardiogra- 
phie,  à l'étude  plus  aüentive  des  phlébogrammes  et  des 
spliyginograniines.  Nid  ne  saurait  mettre  en  doute  l’im- 
portance des  acquisilions  récentes. 

Mais  les  nouveaux  procédés  de  recherches  demandent 
une  technique  minutieuse  et  une  instrumentation  spéciale. 
Ni  l’ime  ni  l’aulre  ne  sont  à la  portée  de  la  plupart  des 
médecins.  Indispensahles  dans  certains  cas  pour  élucider 
un  diagnosfic  paiiiculierement  délicat,  elles  ne  le  sont  pas 
pour  un  gi*and  nombre  de  malades.  Sinon,  il  faudrait  re- 
noncer à traiter  les  personnes  atleintes  d’affections  cardia- 
ques. 

Le  médecin,  en  s’aidant  des  ressources  que  lui  fournis- 
sent les  méthodes  classiques  d’examen,  l’inspection  du 
thorax,  la  palpation  et  la  percussion  systématique  de  la  ré- 
gion précordiale,  l’auscultation,  peut  et  doit  analyser  les 
symptômes,  diagnosti([uer  les  affections,  établir  un  pronos- 
tic et  formuler  un  traitement. 

Chargé  par  mon  Maître,  le  professeur  Hutinel,  de  faire, 
à la  CUniqiie  cle^  maladies  des  enlanfs^  des  conférences 
sur  les  CavdiopaiJnes  de  renfanee^  je  me  suis  proposé  d’en 
réaliser  une  étude  simple  et  pratique. 

Je  n’ai  pas  eu  pour  but  de  faire  l’histoire  complète  des 


VT 


cai’diopalhics.  Je  ne  me  suis  jnis  airêlé  sur  les  notions  de 
luédeeine  géiiéi’ale  (|u’il  couvieni  de  ])osséder  avant  d’abor- 
der la  i)alliotogie  inlantile,  ni  sur  les  alïections  plus  ou 
moins  exceptionnelles  que  l’on  observe  de  loin  en  loin. 

Mon  seul  désir  a été  de  passer  en  revue  les  faits  clini- 
ques qui  se  préseident  quotidiennement,  tant  à Thopital 
(ju’en  ville,  de  montrer  les  caractères  particuliers  que  re- 
vêtent les  cardiopathies  chez  les  enfants,  les  difficultés  que 
peut  rencontrer  le  médecin,  les  conséquences  fâcheuses  de 
ses  erreurs,  les  bénéfices  retirés  d’un  diagnostic  précis  et 
d’une  thérapeutique  judicieuse. 

Les  leçons  qui  constituent  ce  livre,  oui  été  publiées,  au 
jour  le  jour,  dans  le  Journal  de.  Médecine  de  Paris.  Je 
tiens  à en  remercier,  le  Dirccleur,  mon  ami  le  D'’  Nigay, 
de  son  aimable  accueil. 


Janvier  1914. 
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cardiaques; variations  du  rj'thnîe.  — Padioscopie,  orthodiagraphie, 
cardiographie. 
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Exploration  des  artères.  — rouis:  variations  du  rythme;  fréquence 
suivant  l’àge  ; tracés  spygmograpliiques.  — Vression  artérielle:  spyg- 
momanomètre  de  Potain,  oscillomètre  de  Paclion  ; pressions  suivant 
les  âgeSj  variations  individuelles  ; vitesse  de  la  ciirculation. 

Conclusions. 

Il  y a quelque  ti'ois  quarts  de  siècle,  les  célèbres  pédiatres 
Uilliel  et  Barthez  écrivaient,  dans  leur  Trailé  clinique  et  pra- 
tique des  maladies  des  eii[anls,  les  phrases  suivantes  : « Nous 
avons  cru  utile  de  joindre  ici  le  résultat  de  la  mensuration  du 
cccur  chez  un  grand  nombre  d’enfants.  Cependant,  ces  mesu- 
res n'étant  pas  d’un  intérêt  majeur,  à cause  de  la  rareté  dés 
affections  du  svstème  circulatoire,  nous  nous  contenterons  d’en 
donner  le  tableau  et  d'en  tirer  quelques  conséquences.  » 

Une  telle  opinion,  qu’explique  seule  l’imperfection  de  la  sé- 
miologie cardiaque  à celte  époque  déjà  lointaine,  ne  tromerait 
plus  aujourd'hui  de  défenseurs.  Tous  les  traités  modernes  des 
maladies  des  enfants  réservent  de  nombreuses  pages  aux  car- 
diopathies et  bien  des  monographies  leur  ont  été  consacrées. 
Il  suffit,  d'ailleurs,  de  suivre  pendant  quelques  semaines  un 
serxice  d'hôpital  pour  être  convaincu  de  leur  fréquence  et  de 
leur  gravité,  et  les  médecins  n’ont  que  trop  soinent  l’occasion 
de  les  rencontrer  dans  leur  pratique  journalière.  Que  d’enfants 
nous  \oyons  avec  des  cardiopathies  congénitales,  avec  des  en- 
docardites ou  des  péricardites  aiguës,  a\ec  des  symphyses  du 
péricarde  ou  des  affections  chroniques  des  orifices  ! Com- 
bien en  voyons-nous  présenter  des  hyperlropliies  et  des  dila» 
talions  du  cœur,  ou  des  troubles  du  rythme  cardiaque  î 

Mais.  direz-AOUs,  ces  affections  ne  sont  pas  s}>éciales  aux 
enfants  ; elles  se  rencontrent  également  chez  les  adultes.  N'al- 
lons-nous i>as  faire  i\  noineau  des  éludes  que  nous  a\ons  déjà 
|ioursuivies  ailleurs  ? 

C'ertes,  cette  remarque  est  légitime.  Il  est  bien  certain  que 
les  mêmes  causes  détennineni,  quel  que  soit  l'àge  des  malades,. 


L APPARLIL  CIRCULATOIRE  DE  l’eM  ANT 


des  lésions  semblables  de  l’endocarde,  du  péricarde  ou  du  mus- 
cle cardiaque,  et  que  celles-ci  se  traduisent  par  des  symptômes 
analogues.  Mais  j’espère  vous  démontrer  qu’elle  n’est  pas  plei- 
nement justifiée.  Je  n’ai  nullement  l'intention  d’entreprendre  ici 
l’histoire  complète  des  cardiopathies  ; vous  la  connaissez  certai- 
nement. Mon  but  est  simplement  de  mettre  en  relief  les  particu- 
larités (|u‘elles  présentent  dans  le  jeune  âge,  et  celles-ci  sont 
nombreuses. 

Tout  d'aboiM,  il  y a des  affections  du  cœur  qui  sont  singu- 
lièrement fréquentes  chez,  les  enfants  et  dont  rétiide  se  pour- 
suit beaucoup  plus  facilement  chez  eux  que  chez  les  adultes. 
Je  n'ai  qu’à  \ ous  citer  les  aff celions  congénitales,  les  endocar- 
dites et  les  péricardites  aiguës  du  rhumatisme  et  de  la  chorée, 
les  symphyses  péricardiques,  la  pseudo-hypertrophie  cardia- 
que de  croissance. 

Ensuite,  les  cardiopathies  ont,  pour  la  plupart,  pendant  les 
premières  années  de  la  vie,  une  é\  olution  et  un  pronostic  dif- 
férents de  ceux  qu’elles  ont  à un  âge  plus  avancé.  Leur  appari- 
tion sur  un  organe  en  \ oie  de  développement,  les  conditions  ana- 
tomiques et  physiologiques  particulières  de  l’appareil  circula- 
toire en  fournissent  facilement  des  raisons.  Il  n’y  a qu’à  consi- 
dérer la  bénignité,  dans  certains  cas,  des  affections  mitrales, 
ou  la  façon  dont  se  comportent  les  asystoliques,  pour  être  con- 
vaincu de  la  réalité  de  celte  assertion. 

Enfin,  au  point  de  vue  de  l'hygiène  et  du  traitement  des  car- 
diaques, si  les  mêmes  considérations  générales  doivent  guider 
l^s  médecins  dans  toutes  les  circonstances,  il  y a maints  détails 
d’application,  ne  fùt-ce  que  dans  la  posologie  des  médicaments, 
qui  méritent  de  retenir  l’attention. 

Je  ne  \'eux  pas  m’arrêter  plus  longtemps  sur  ces  considéra- 
tions, car  votre  présence  montre  que  vous  partagez  mon  opi- 
nion. Je  préfère  entrer  de  suite  dans  l’exposé  des  faits. 


* 

* * 
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Ce  qui  domine  la  physiologie  des  enfants,  ce  qui  explique 
en  partie  leur  pathologie,  c’est  la  croissance.  Quand  on  réflé- 
chit aux  phénomènes  qui  la  caractérisent,  à l’importance  des 
transformations  de  tout  le  corps  et  des  divers  organes,  on  ne 
saurait  méconnaître  son  rôle. 

Le  cœur  offre  un  exemple  remarquable  de  ces  transforma- 
tions. Vous  trouverez  les  détails  de  ces  dernières  dans  les  tra- 
vaux de  Rilhet  et  Barthez,  de  Bizot,  de  Beneke,  de  Vierordt,  de 
Wilhelm  Müller,  de  Steffen,  de  Von  Düsch  et  de  bien  d’au- 
tres, qui  se  sont  attachés  à mesurer  ses  dimensions,  son  poids, 
son  volume,  aux  différents  âges.  Je  ne  puis  vous  les  exposer  en 
détails.  Il  convient,  d’ailleurs,  de  ne  retenir  que  les  données 
principales  qui  s’en  dégagent  ; à vouloir  établir  des  moyennes 
trop  précises,  on  s’expose  à des  erreurs,  car,  sans  parler  des 
variations  individuelles,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  constata- 
tions sont  faites  à l’autopsie  d’enfants  morts  de  maladies  qui 
ont  retenti  plus  ou  moins  sur  l’appareil  circulatoire.  Les  chif 
fres,  que  je  vais  citer,  n’ont  donc  rien  d’absolu. 

Le  poids  du  cœur  est  de  30  à 25-  grammes  chez  le  nom  eau- 
né,  de  125  grammes  vers  16  ans,  de  250  à 300  grammes  chez 
l’adulte.  Il  est  donc,  par  rapport  à ce  qu’il  est  à la  naissance, 
cinq  ou  six  fois  plus  considérable  à la  fin  de  renfance,  dix  ou 
quinze  fois  plus  grand  quand  son  développement  est  ache^  é. 

Son  volume,  facile  à évaluer  par  la  quantité  d’eau  qu’il  dé- 
place, est  de  20  à 25  ce.  chez  le  nouveau-né  ; il  atteint  120  à 
140  cc.  dans  la  treizième  année  et,  plus  tard,  215  à 290  cc. 

En  comparant  les  volumes  et  les  poids  aux  différents  Ages, 
on  constate  que,  pendant  les  premières  années,  le  cœur  est, 
porportionnellement  à son  volume,  plus  pesant  que  pendant 
la  période  prépubère  et  au  moment  de  la  puberté.  A partir 
de  12  ou  13  ans,  en  effet,  un  peu  plus  tôt  chez  les  filles  que  chez 
les  garçons,  cette  proposition  cesse  d’ètre  exacte;  pour  un  poids 
donné,  le  cœur  devient  relativement  plus  volumineux. 

Des  variations  de  même  nature  se  retrouvent  cjuand  on  coin- 
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pare  le  cœur  avec  la  taille  et  le  poids  du  corps  aux  ditïércnts 
âges. 

ft'après  \V.  Müllcr,  le  rapport  du  poids  du  cœur  à la  taille 
du  ^ujet  reste  sensiblement  le  même  à tous  les  âges.  Au  con- 
traire, d’après  Beneke,  le  volume  du  cœur  est,  proportionnelle- 
ment à la  taille^  d’autant  plus  grand  que  les  enfants  sont  plus 
longs,  et  son  accroissement  est  surtout  manifeste  au  moment 
de  la  puberté  : pour  une  taille  fixe  de  1 mètre,  le  volume  du 
caur  est  de  40-50'  cc.  chez  le  nouveau-né  ; il  est  double  (83  à 
100  cc.)  dans  la  treizième  année  ; il  est  triple  ou  quadruplei 
(130  à 168  cc.),  quand  la  croissance  est  achevée. 

Pour  W.  Müller,  le  poids  du  cœur  est,  proportionnellement 
au  poids  du  corps,  d’autant  moins  élevé  que  celui-ci  est  plus 
considérable  : chez  les  sujets  pesant  moins  de  20  kilogrammes, 
le  poids  du  cœur  correspondant  à 1 kilogramme  du  corps  est 
de  67  centigrammes  ; chez  ceux  pensant  de  20  à 40  kilogrammes, 
(c’est-à-dire  âgés  de  8 à 13  ou  14  ans),  il  est  seulement  de  22  cen- 
tigrammes. Pour  Von  Düsch,  le  rapport  du  volume  du  cœur 
au  poids  du  corps  est  sensiblement  constant  (0',0045  à 0,0047), 
sauf  au  moment  de  la  puberté,  où  il  devient  plus  petit  (0,0035 
à 0,0036,  dans  la  treizième  année),  car  le  premier  s’accroît  plus 
rapidement  que  le  second. 

Des  conclusions  pratiques,  dont  nous  trouverons  souvent 
l’application,  se  dégagent  des  considérations  précédentes. 

V Le  poids  et  le  volume  du  cœur  augmentent  avec  l’âge, 
avec  la  longueur  et  avec  le  poids  du  corps  des  enfants. 

2°  L’accroissement  du  cœur  n’est  pas  proportionné  à ces  di- 
vers facteurs  ; il  ne  marche  pas  parallèlement  pour  le  volume 
et  pour  le  poids. 

A partir  d’une  douzaine  d’années,  le  volume  du  caair,  est, 
proportionnellement  à l’âge,  à la  taille  et  au  poids  du  corps, 
plus  grand  que  chez  les  enfants  plus  jeunes  ; — par  contre,  le 
poids  du  cœur,  s’il  est  dans  un  rapport  constant  avec  la  taille, 
est,  i)roportionneltcment  à l’âge  et  au  poids  du  corps,  notable- 
ment moins  élevé. 
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Donc,  à ces  divers  points  de  \ue,  le  cœur  est  l'elativement 
plus  pesant  et  moins  volumineux  chez  les  petits  enfants  que 
chez  les  grands  ; il  a,  par  suite,  une  énergie  plus  grande  chez 
les  premiers  que  chez  les  seconds.  Il  y a là  une  raison  majeure 
de  la  fréquence  et  de  la  gravité  des  cardiopathies  pendant  la 
poussée  de  croissance,  qui  précède  et  accompagne  la  puberté. 

Les  particularités,  epie  je  \iens  de  relater,  ne  sont  pas 
les  seules.  Quelques  autres  méritent  de  retenir  notre  attention, 
soit  au  niveau  du  cœur,  soit  au  niveau  des  vaisseaux  périphé- 
riques. 

Si  l’on  compare  entre  eux  les  deux  venlricules,  on  constate 
qu’à  la  naissance  leurs  parois  ont  à peu  près  la  même  épais- 
seur : approximativement,  4 millimètres  pour  le  gauche,  3 à 
4 millimètres  pour  le  droit.  Puis,  tandis  -que  la  paroi  du  \en- 
tricule  droit  se  modifie  peu,  celle  du  ventricule  gauche  s’épais- 
sit progressivement  ; finalement,  l’une  mesure  6 millimètres 
et  l’autre  16  millimètres.  Parallèlement,  leur  capacité  s’accroît 
et,  par  suite  de  la  faiblesse  des  parois,  celle  du  droit  de\ient 
supérieure  à celle  du  gauche.  11  résulte  de  cette  constatation 
anatomique,  que  plus  l’enfant  est  jeune,  plus  l’activité  du  ven- 
tricule droit  est  grande  ; ainsi  s’explique  la  rareté  do  l’asysto- 
lie  pulmonaire  dans  les  premières  années  de  la  vie. 

La  circonférence  des  orilices  auriculo-veniricukiires  augmente 
peu  avec  l’àge  et  celle  du  tricuspide  reste  supérieure  à celle 
du  mitral  ; mais,  par  rapport  aux  dimensions  du  co?ur.  ces 
orifices  sont  relativement  ]>lus  grands  chez  l’enfant  que  chez 
l’adulte. 

La  circonférence  des  orifices  ariêviels  reste  à })eu  près  la 
même  jusqu’à  6 ou  8 ans.  Puis,  le  pulmonaire  s’accroît,  tandis 
que  l’aortique  ne  commence  à augmenter  'tiu’à  partir  de  13  ans 
et  reste  toujours  i)lus  jietit  que  l’autre. 

Voici  d’ailleurs  quelques  chiffres  empruntés  à Rilliet  et  Bar- 
thez : 
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Circoiiféreuce  de  Circoufért.-iice  de 
l'orifice  tricuspide  l’orifice  pulmonaire 


15  mois  à 5 ans 

10  ans  

Knsiiite  


G-  7 cm. 
7-  9 cm. 
9-10  cm. 


i-o  cm 


5-6  cm. 


La  largeur  des  orifices  du  cœur  permet  le  libre  [tassage  ilu 
sang.  La  circulation  se  trouve  également  facilitée  par  le  cali- 
bre des  artères  du  système  aortique  et  du  système  pulmonaire, 
par  le  diamètre  et  le  nombre  des  capillaires,  par  les  faibles  di- 
mensions des  reines,  qui,  d’après  Alix,  ne  dépassent  pas  celles 
des  artères. 

Mais,  à mesure  que  l’enfant  avance  en  âge,  ces  conditions  se 
modifient,  et,  quand  se  produit  la  poussée  de  croissance,  elles 
sont  tout  autres.  A ce  moment,  en  effet,  le  calibre  des  artères 
n’augmente  pas  et  devient  relativement  étroit,  joar  suite  de  l’al- 
longement 'C{u’elles  subissent  avec  raccroissement  de  la  taille  ; 
d’autre  part,  les  orifices  artériels  ne  se  dilatent  que  dans  de 
faibles  proportions,  les  capillaires  se  rétrécissent  et  les  Aeines 
tendent  à s'élargir.  Il  résulte  de  ces  modifîcations  que  les  cir- 
culations périphériques,  au  lieu  de  s’effectuer  facilement  comme 
dans  la  première  et  dans  la  deuxième  enfance,  opposent  une  ré- 
sistance plus  grande  au  travail  du  cœur. 

L’appareil  cardio-vasculaire  présente  donc  chez  les  enfants 
deux  igpes  bien  tranchés.  La  transformation  s’effectue  de  12  à 
'14  ans,  plus  ou  moins  tôt  et  [dus  ou  moins  rapidement,  sui- 
A’ant  les  individus;  elle  est  [dus  précoce  chez  les  fdles  que  chez 
les  garçons.  Ces  types  ont  été  bien  mis  en  évidence  jmr  Beneke. 

Avant  10  ou  12  ans,  le  cœur  possède  une  grande  masse  et  un 
petit  A olume,  les  orifices  du  cœur  et  les  artères  sont  larges  : la 
circulation  est  facile. 

Aux  périodes  prépubère  et  pubère,  de  même  que  dans  l’ado- 
lescence, le  cœur  possède  une  masse  moindre  et  est  plus  volu- 


8 


C VRDIOPATIIILS  DE  e'eM  ANCE 


minoux,  les  orifices  du  cœur  et  les  artères  sont  relativemeuÊ 
élroils  : la  circulation  est  moins  aisée. 

toutefois,  ces  conditions  anatomiques  se  troiuent  compen- 
sées, dans  une  certaine  mesure,  par  la  qualité  des  fibres  mus- 
culaires du  cœur  et  des  vaisseaux.  Ce  sont  des  éléments  jeunes, 
doués  d’une  grande  énergie  contractile  et  d’une  grande  élasti- 
cité. Aussi,  chez  les  enfants  sains  et  soumis  à une  bonne  hygiène, 
la  transfoi'mation  du  type  cardio-vasculaire  n’a-t-elle  pas  de 
■consét{uences  appréciables.  Par  contre,  chez  les  débiles  et  les 
malades,  ses  effets  se  font  sentir  d’une  façon  particulièremenl 
préjudiciable. 

* * 

Le  médecin  doit  bien  connaître  les  modifications  successives 
du  cœur  et  des  vaisseaux  au  cours  de  l’enfance.  Sinon,  il  est 
conduit  à donner  une  interprétation  erronée  des  constatations 
faites  à l’examen  de  l’appareil  circulatoire.  Cette  interpréta- 
tion constitue  un  des  points  délicats  de  la  sémiologie  chez  les 
enfants.  En  outre,  les  procédés,  que  celle-ci  met  en  'œin  re,  de- 
mandent, dans  leur  application,  quelques  précautions  particuliè- 
res. 

\dexameii  méthodique  du  cœur  comporte,  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes,  Yinspection  et  la  palpation  de  la  ré- 
gion précordiale,  la  délimitation  de  la  surface  de  matité  car- 
diaque, Vauscultation,  la  radioscopie^  la  cardiographie.  Cet  exa- 
men se  trouve  à la  fois  facilité  et  gêné  par  les  conditions  ana- 
luniiques  : le  peu  d’épaisseur  du  tissu  cellulo-adipeux  sous- 
ciilané,  des  cotes,  des  bords  antérieurs  des  poumons,  qui  s’avan- 
cenl  peu  au-devant  du  cceur,  en  rendent  l’exploration  plus  aisée; 
mais,  d’autre  part,  le  petit  volume  de  l’organe  pendant  les  pre- 
mières années,  l'élroilesse  relali\e  du  thorax  et  la  grande 
diffusion  des  hruils  demandent  une  grande  atlenlion  poui- 
leur  localisation.  N’oubliez  pas,  de  plus,  que  les  jeunes 
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enfaïUs  gardent  difficilement  l’immobilité,  qu’ils  crient,  qu’ils 
ne  peuvent  suspendre  leur  respiration,  que  celle-ci  est  fréquente, 
que  les  battements  du  cœur  sont  rapides  ; ce  sont  là  autant 
d’obstacles  à l’exploration,  et  ces  obstacles  on  les  retrome  sou- 
^ent  chez  les  grands  enfants,  instables  et  indociles.  Le  méde 
cin  doit  donc  s’armer  de  toute  sa  patience. 

Aujourd’hui,  je  ne  m’occupe  que  des  sujets  normaux,  je 
laisse  de  côté  les  constatations  que  l’on  peut  faire  au  cours; 
des  cardiopathies. 

L'inspection  permet  d’apprécier  la  conlormation  de  la  région. 
Les  deux  moitiés  de  la  partie  antérieure  du  thorax  sont  symé- 
triques. Toutefois,  rappelez-vous  la  fréquence  des  délormations 
rachitiques  des  côtes  et  les  déviations  de  leur  courbure  dans 
les  scolioses,  pour  ne  pas  attribuer  les  saillies,  qui  peuvent  en 
résulter,  au  refoulement  de  la  paroi  par  un  cœur  augmenté  de 
\olume.  D’autre  part,  on  est  souvent  frappé  par  Vélendue  et 
Vintensité  des  battements  ; il  faut  bien  se  garder  de  leur  donner 
une  signification  pathologique,  car  la  situation  superficielle  du 
cœur,  rétroitesse  du  thorax,  l’émotion  suffisent  souvent  à les 
expliquer. 

La  palpation  contrôle  les  données  relatives  aux  battements 
du  cœur,  fournies  par  l’inspection.  Dans  certains  cas,  elle  per- 
met de  localiser  le  siège  de  la  pointe  du  cœur.  Mais  ce  procédé 
de  localisation  est  souvent  difficile  à appliquer,  par  suite  du 
peu  de  largeur  des  espaces  intercostaux,  et  infidèle  ; je  vous 
rappelle,  en  effet,  que  le  choc  précordial  ne  se  produit  pas 
uniquement  et  forcément  dans  la  région  de  la  pointe  et  est  ap- 
pelé à tort  choc  de  la  pointe.  Enfin,  on  perçoit,  plus  facilement 
que  chez  l’adulte,  le  claquement  de  [ermeture  des  valvules  sig- 
moïdes de  l’artère  pulmonaire, 

La  ]>ercussion^  qui  permet  de  délimiter  la  surlace  de  matité 
précordiale^  rend  les  mêmes  services  chez  les  enfants  que  chez 
les  adultes.  Aussi  a-t-elle  été  étudiée  par  beaucoup  de  médecins 
d’enfants  : Uauchfuss,  Steffen,  Withney,  von  Stark,  etc.  Les 


10 


CARDIOPATHIES  DE  l’eNEA.NCE 

données  obtenues  diffèrent  suivant  les  méthodes  employées. 
Pour  avoir  des  résultats  comparables,  il  importe  d’en  choisir 
une  et  de  l’appliquer  systématiquement.  Je  ne  \ous  parlerai  que 
de  celle  de  Potain,  car  c’est  elle  que  je  pratique  journellement 
depuis  des  années  ; elle  a été  appliquée  par  Potain  et  Vaquez 
à l’étude  du  cœur  des  enfants,  et  récemment,  j’ai  publié  avec 
Roger  Voisin,  quelques  données  intéressantes,  qu’elle  permet 
de  dégager. 

T 


Fig.  1.  — Matité  précordiale  d'un  garçon  de  7 ans  (D.  19) 
par  la  méthode  de  Potain.  (Réduit  à 1/4). 

En  général,  il  suffit  de  délimiter  la  matité  totale  ou  grande 
matité,  par  la  percussion  concentrique.  Tandis  que  chez  l’a- 
dulte, celle-ci  doit  être  forte,  à cause  de  l’épaisseur  des  tissus 
qui  recouvrent  le  cœur,  chez  l’enfant,  elle  doit  être  relativement 
laible^  pour  des  raisons  inverses  ; il  convient,  d’ailleurs,  dans 
les  cas  délicats,  de  s’y  reprendre  à plusieurs  fois,  en  faisant 
varier,  à chaque  reprise,  la  force  de  la  percussion.  En  procé- 
dant méthodiquement,  on  peut  arri^er  à délimiter  le  couir  à 
tous  les  âges,  même  chez  les  nourrissons,  si  on  obtient  d’eux 
l’immobilité  nécessaire. 
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La  [orm<^  de  la  inalilc  est,  comme  vous  le  \oyez  sur  celte 
liuure  (iigure  1),  celle  d'im  triangle.  L’angle  gauche  (C),  corres- 
pond à la  pointe,  l'angle  supérieur  (A)  à l'origine  des  gros  vais- 
seaux de  la  base  : ils  sont  arrondis.  L’angle  droit  (B)  corres- 
pond à l’intersection  du  bord  supérieur  de  la  matité  hépatique 
e'.  du  bord  droit  de  la  matité  précordiale.  (Ae  bord  droit  (AB) 
se  superpose  aux  bords  externes  de  la  crosse  aortique  et  de 
l'oreillette  droite  ; le  l)ord  gauche  (AG)  aux  bords  externes  de 
l'oreilletle  et  du  \entricule  gauches.  Ouant  au  bord  inférieur 
(BG).  il  est  constitué  par  une  ligne  con\entionnelle. 

Ouelques  particularités  sont  à relever  chez  les  enfants. 

L’angle  supérieur  est  assez  souvent  difficile  à délimiter,  car 
l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  sont  peu  volumineuses.  Il  cor- 
respond généralement  au  deuxième  espace  intercostal  ou  au 
bord  inférieur  de  la  deuxième  côte  ; il  remonte  donc  un  peu 
plus  haut  que  chez  l’adulte,  chez  qui  il  ne  dépasse  guère  le  bord 
supjérieur  de  la  troisième  côte. 

De  plus,  chez  les  nourrissons,  la  matité  donnée  par  le  cœur 
et  les  \ aisseaux  se  confond  a^ec  celle  du  thymus,  comme  l’ont 
constaté  di\ers  auteurs  et  comme  nous  l'avons  montré  avec 
Léon  Tixier  ; chez  eux,  il  atteint  presque  l’extrémité  du 
manubrium. 

Le  bord  droil  de  la  matité,  qui,  chez  l’adulte,  se  superpose, 
d’après  Potain,  au  bord  droit  du  sternum,  déborde  généralement 
celui-ci  chez  les  enfants,  ainsi  que  l’ont  remarqué  Piauchfuss  et 
Von  Düsch.  Ge  débord  est  de. 5 ou  10  millimètres  ; il  est  d’autant 
plus  manifeste  que  les  enfants  sont  plus  jeunes,  à cause  de 
l’étroitesse  du  sternum  ; on  ne  doit  pas  conclure  de  son  exis- 
tence à une  augmentation  de  volume  de  l’oreillette  droite. 

Le  bord  iiilérieur  n’est  guère  possible  à délimiter  par  la  per- 
cussion, quand  le  cœur  est  normal,  car  les  matités  hépatique 
et  cardiaque  se  confondent.  Gependant,  on  y parvient  quelque- 
fois et  alors  on  constate  que  la  ligne  obtenue  est  à pjeu  près 
la  même  que  la  ligne  fictive.  Mais,  quand  le  crour  est  augmenté 
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de  \bkime,  celte  percussion  de\  ient  relali\  emeiit  facile,  et  nous 
A errons  rinlérêl  -qu'il  y a à la  pruti-quer. 

Le  siège  de  la  pointe  varie  suivant  les  âges. 

D’après  von  Stark,  elle  est  dans  le  quatrième  espace  pendant 
la  première  année.  Après  un  an  et  jusque  après  7 ans,  elle 
est  derrière  la  cinquième  côte  ; mais,  à partir  de  3 ans,  elle 
se  trouve  de  plus  en  plus  fréquemment  dans  le  cinquième  es- 
[>ace.  Après  13  ans,  elle  est  toujours  dans  ce  dernier. 

Par  rapport  au  mamelon,  elle  se  trouve  en  dehors  ju&qidà 
4 ans,  sur  la  même  ligne  verticale  que  lui  vers  7 ans,  en-dedans 
après  9 ans.  ]\Iais  le  mamelon  constitue  un  point  de  repère  sans 
fixité,  qui  ne  mérite  pas  d’être  retenu. 

Il  est  préférable  de  déterminer  la  distance  de  la  pointe  da 
cœur  à la  ligne  médiane.  D’après  Ludger,  cpii  l’a  mesurée  chez 
des  garçons  de  10  à 14  ans,  cette  distance  varie  de  64  millimè- 
tres (pour  des  enfants  hauts  de  1 m.  25  à 1 m.  30,  et  âgés  de 
10  à 11  ans)  à 73  millimètres  (pour  des  enfants  hauts  de  1 m.50 
et  âgés  de  14  ans).  Il  est  intéressant  de  remarquer,  en  compa- 
rant ces  distances  aux  périmètres  thoraciques  mesurés  par  Lud- 
ger, qu’elles  sont  approximativement  la  dixième  partie  de  ce 
dernier,  évalué  en  centimètres  ; ce  périmètre  atteint,  en  effet, 
respectivement  66  cm.  et  74  cm.,  chez  les  enfants  que  nous 
venons  de  prendre  comme  exemples. 

Pour  compléter  les  données  précédentes,  il  con\ient  d’éra- 
lucr  rétendue  de  la  sur[acc  de  incdilé  précordiede.  Quand  celle- 
ci  est  délimitée  par  le  procédé  de  Potain,  il  suffit  d’appliquer  sa 
formule.  On  multiplie  le  diamètre  vertical  (AB)  par  le  diamètre 
trans\er3.al  (BC),  évalués  en  centimètres,  et  le  produit  par  une 
constante  (0,83)  ; on  a ainsi  la  surface  en  centimètres  carrés  (S): 

AB  X BC  X 0,83  = S. 

Quelques  mensurations  ont  été  faites  par  Potain  et  Delabost 
chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  -i  ans  ; elles  ne  permettent 
l»as  d’ctaldir  des  moyennes. 
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Après  (i  ans,  Potain  et  Vaquez  ont  obtenu  les  valeurs  moyen 
nés  sui vantes,  qui  comportent,  d’ailleurs,  de  grandes  variations 
individuelles  : 


A 6 ans  40'  centimètres  carrés. 

A 12  ans  52  — 

A 17  ans  78  — 


I 

i 

i 


Fig.  2.  — Matité  précordiale  d’un 
garçon  de  13  ans  (D.69),  par 
la  méthode  de  Potain.  (Réduit 
à 1/4.)  - 


Fig.  3.  — Matité  précordiale 

d’une  fille  de  14  ans  et  demi  (B. 
1228)  par  la  méthode  de  Po- 
tain.  En  pointillé,  position  de 
la  pointe  dans  les  décubitus  la- 
téraux droit  et  gauche.  (Réduit 
à 1/4.) 


D’une  façon  générale,  d’après  mes  obsenations,  ces  chiflros 
me  paraissent  trop  faibles,  et  les  tracés  que  je  i ons  présente  me 
|)araissent  plus  conformes  à la  réalité  (fig.  1,  2,  3). 

Il  convient  enfin  de  s’assurer  de  la  mobilité  de  la  pointe^  qui 
se  déplace  en-dedans  ou  en-dehors,  dans  le  décubitus  latéral 
droit  ou  le  décubitus  latéral  gauche  (fig.  3). 


U 
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J’ai  insisté  longuement  sur  la  percussion  du  cojur,  car  elle 
nous  fournit  des  renseignements  précieux. 

Je  serai  plus  bref  au  sujet  de  VcmscuUalion. 

Par  suite  de  la  rapidité  des  battements  du  cœur,  le  grand 
silence  est  raccourci  chez  les  petits  enfants,  ce  qui  fait  que  le 
rythme  fœtal,  caractérisé  par  l’égalité  des  deux  silences,  est  la 
règle.  Chez  eux,  en  outre,  les  deux  bruits  diffèrent  peu  d’inten- 
sité et  de  tonalité  ; il  est  soment  difficile  de  distinguer  le 
bruit  systolique  du  diastolique,  d’autant  plus  qu’ils  s’entendent 
aussi  bien  à la  pointe  qu’à  la  base  et  que  leurs  foyers  d’aus- 
cultation sont  peu  distants,  par  suite  du  petit  ^■olume  du  cœur. 

Etant  données  les  faibles  dimensions  du  thorax  et  l’élasticité 
des  côtes  et  de  leurs  cartilages,  les  bruits  du  cœur  ont  un  tim- 
bre aigu  et  se  propagent  dans  tout  le  thorax  et  dans  le  dos.  II 
n’\'  a pas  de  prédominanee  du  second  bruit  aortique,  à cause  de 
la  faiblesse  de  la  pression. 

Le  dédoublement  physiologique  du  second  bruit  et  même  celui 
du  premier  bruit  sont  fréquents.  Celui  du  deuxième  bruit  est  dû. 
d’après  Duroziez,  à ce  que  l’artère  pulmonaire  est  plus  volu- 
mineuse que  l’aorte.  Chez  un  même  sujet,  ils  ne  sont  pas  cons- 
tants ; ils  apparaissent  soit  d‘une  façon  irrégulière  chez  les  ner- 
veux et  les  émotifs,  soit  d'une  façon  périodique.  Le  second  bruit 
est  dédoublé,  quand  la  systole  cardiaque  coïncide  avec  la  fin 
de  l’inspiration. 

Les  souffles  extra-cardiaques  sont  communs  à partir  de  5 ou 
0 ans,  surtout  diez  les  grands  enfants.  Pendant  longtemps,  on 
a dit  qu’ils  ne  se  rencontraient  pas  avant  3 ans  et  qu’ils  ne  pou- 
V aient  pas  se  produire,  parce  que,  à ce  moment,  le  cœur  n’est  pas 
recomert  habituellement  par  les  poumons  ; en  réalité,  ils  sont 
loin  d’être  exceptionnels  à cette  période  de  la  v ie.  Ils  présen- 
tent les  mêmes  caractères  de  siège,  de  rythme  et  la  même  varia- 
bilité que  chez  l’adulte  ; nous  aurons  l’occasion  d’en  reparler  à 
propos  de  leur  diagnostic  avec  les  souffles  orificiels.  Quand 
on  ausculte  avec  le  stéthoscope,  une  pression  faildo  les  au  g- 
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iiienle,  une  pression  forte  les  supprime,  d’après  Delabost.  Le 
même  phénomène  se  constate,  comme  l’indique  Weill,  si  on 
presse  avec  la  pulpe  du  doigt  et  si  on  ausculte  aussitôt  après. 
Ce  signe  ne  peut  guère  être  obtenu  que  chez  les  enfants,  dont 
la  paroi  thoracique  est  peu  résistante. 

Pendant  l’auscultation  du  cœur,  on  est  généralement  frappé 
par  les  variations  du  rythme,  qui  s’accélère  ou  se  ralentit  faci- 
lement, et  parfois  même  devient  irrégulier.  Je  consacrerai  une 
leçon  à l’étude  de  ces  troubles  du  rythme  qui,  en  général,  n’ont 
pas  de  signification  pathologique. 

Les  procédés  classiques  d'examen  du  cœur,  que  je  \iens  de 
passer  en  revue,  sont  suffisants  dans  la  plupart  des  cas.  Par- 
fois. il  est  indispensable  d'a\oir  recours  à la  radioscopie  et  à 
ïorUiodiagraphie^  de  même  qu’à  la  cardiographie.  Le  temps  me 
manque  pour  décrire,  malgré  leur  grand  intérêt,'  ces  méthodes 
si  précieuses  d’exploration. 

L’étude  clinique  de  l’appareil  cardioœ  asculaire  doit  être  com- 
plétée par  Vexploration  des  artères. 

Le  pouls  présente  fréquemment,  à l’état  physiologique,  des 
variations  du  rythme.  Il  s’accélère  ou  se  ralentit  au  cours  d’un 
même  examen,  sous  rinfluence  de  l’émotion,  de  la  position,  etc.; 
il  peut  même  devenir  irrégulier.  Chez  le  nourrisson,  il 

est  notablement  moins  rapide  pendant  le  sommeil  qu’à  l’état  de 
\eille,  comme  rayaient  remarqué  Trousseau  et  Parrot.  D’une 
façon  générale,  il  diminue  de  fréquence  a\œc  l’àge.  Les  chiffres 
sui\  ants  n’ont  rien  d’absolu  ; 

\ou\eau-né  130  à 140  pulsations. 

Première  année  125  à 130  — 

Deuxième  année  115  à 120  — 


2 à 8 ans  . 
8 à 12  ans  . 
12  à 15  ans 


90  à 100 
80  à 90 
76  à 80 
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Les  tracés  s phij g mo graphiques  sont  assez  délicats  à prendre, 
surtout  chez  les  petits  enfants  ; la  facilité  avec  lac|uellc  s’écrase 
l'artère  peut  en  expliquer  certaines  particularités..  Troitsky  a 
constaté  Vahsence  (V ondulations  sur  la  ligne  de  descente  avant 
3 ans  ; il  n a noté  l’existence  d’un  dicrotisme  net  qu’aux  limites 
de  l’enfance  et  de  l’adolescence.  Les  raisons  en  seraient,  d’après 
lui,  dans  la  force  de  l’onde  primitive  et  dans  la  faiblesse  de  la 
pression  sanguine. 


Fig.  4.  — Pressions  sanguines  aux  différents  âges,  enregistrées 
au  sphygmornanomètre  de  Potain.  (D’après  Dnrand-Viel.) 

La  pression  sanguine  a été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs 
avec  différents  appareils.  Les  résultats  diffèrent  pour  chacun 
d’eux.  Il  convient  d’en  adopter  un,  pour  obtenir  des  résultats 
comparables.  Je  me  sers  couramment  depuis  longtemps,  du 
sphijgmomanomètre  de  Potain,  et,  depuis  deux  ans,  sans  aban- 
donner le  Potain,  de  VosciJlomètre  de  Pachon  ; pour  employer 
ce  dernier,  il  faut  des  brassards  appropriés  au  volume  des  mem- 
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brcs.  J’ai  utilisé  aussi  l’aucien  sphygmo-signal  de  Vaquez,  qui 
a été  récemment  simplifié. 

Pour  le  sphygmomanomètre,  des  tables  de  la  pression  aux 
dilTérenls  âges,  ont  été  publiées  par  Polain,  par  Durand-Viel 
et  par  Gaiijoux.  On  y constate  des  différences  de  pression  très 
grandes  pour  des  sujets  d’un  même  âge.  Les  moyennes  n’ont 
donc  qu’une  valeur  très  relati\e.  D’une  façon  générale,  si  j’en 
juge  par  mes  observations  personnelles,  jointes  à celles  de  ces 


auteurs,  elle  varie  : 

De  7 à 9,  chez  les  enfants  de  là  4 ans 

De  8 à 10,  chez  les  enfants  de  4 à G ans 

De  9 à 12,  chez  les  enfants  de  6à  9 ans 

[te  10  à 14,  chez  les  enfants  de  9 à 12  ans 

De  11  à 15,  chez  les  enfants  de  12  à 14  ans 

De  13  à 15,  chez  les  enfants  de  15  à 16  ans 


Sur  ce  graphique  (fig.  4),  sont  inscrites,  d’après  Durand- 
Viel,  les  pressions  moyennes;  \oiis  pourrez  vous  rendre  compte 
de  leur  augmentation  avec  l’âge. 

Avec  roscillomètre,  Mlle  Kœssler  a pu  dresser  les  courbes 
que  je  vous  présente  (fig.  5),  d’après  les  constatations  faites  sur 
229  garçons  et  213  filles.  Elles  montrent  que  la  pression  maxima 
(Mx)  et  la  pression  minima  (Mn)  s’élèvent  avec  l’âge,  sans  sui- 
vre, cependant,  une  progression  régulière.  Semblables  à 1 an 
dans  les  deux  sexes  (Mx  = 9 ; Mn  = 4,5),  les  pressions  sont 
un  ])cu  j)lus  fortes  à 16  ans  chez  les  garçons  (Mx  = 15,5)  ; 
Mn  ==  10),  que  chez  les  filles  (Mx  — 14,5;  Mn  = 8,5).  Quant 
à la  pression  variable  (Pulsdruck),  elle  présente  également  dos 
variations. 

Quel  que  soit  l’appareil  utilisé  pour  enregistrer  la  pression, 
il  existe  de  grandes  variations  individuelles  chez  des  sujets  de 
même  âge.  Avec  l’oscillomètre,  une  cause  d’erreur  peut  vend' 
du  plus  ou  moins  d’épaisseur  des  téguments,  qui  agissent  comme 
amortisseurs  des  pulsations.  Il  fout  donc  être  très  rési'rvé  dans 
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l’interprétation  des  résultats  dans  chaque  cas  particulier.  L’é- 
lude de  la  pression  est  surtout  intéressante  quand,  au  cours 
d’une  maladie,  on  peut  en  établir  la  courbe. 


Fig.  o.  — Pressions  sanguines  maxima  (Mx)  et  minima  (Mn)  aux  dif- 
férents âges  dans  les  deux;  sexes,  enregistrées  à roscillomètre  de 
Pachon  (Mlle  Kœssler.) 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  pression  est  relativement  faible  chez  les 
enfants,  ce  qui  diminue  le  travail  du  cœur.  Comme,  d’autre  part, 
le  ciœur  est  doué  d’une  grande  énergie,  le  sang  circule  large- 
ment et  facilement.  L’énergie  du  cauir  est  surtout  utilisée  pour 
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assurer  la  vitesse  de  la  eirculalion,  que  traduit  la  rréqueiice  des 
eontractions  cardiaques.  L’activité  des  combustions  cellulaires 
nécessitée  par  la  croissance,  l’importance  du  dégagement  calo- 
rique, qui  se  fait  par  la  suriace  cutanée,  demandent,  en  effet,  un 
renouvellement  rapide  du  sang.  Ces  conditions  se  modifient, 
d’ailleurs,  peu  à peu,  à mesure  ^ue  la  croissance  se  fait,  pour 
se  rapprocher  de  ce  qu’elles  sont  chez  l’adulte  ; au  voisinage  de 
la  puberté,  le  pouls  se  ralentit,  la  pression  s’élève  et,  comme 
je  vous  l’ai  déjà  dit,  le  type  cardio-vasculaire  se  transforme. 


* * 

Je  me  suis  quelque  peu  étendu  sur  l’anatomie  et  la  physiolo- 
gie du  cœur,  sur  son  examen  clinique  et  sur  l’exploration  des 
artères,  chez  les  sujets  normaux.  Cependant,  je  n’ai  fait  qu’ef- 
fleurer les  points  les  plus  importants  de  ces  questions,  ceux  qu’il 
est  indispensable  de  connaître  pour  aborder  avec  fruit  l’étude 
des  affections  du  cœur  chez  les  enfants.  Si  on  ne  connaît  pas 
les  particularités  de  la  sémiologie,  on  s’expose  à des  erreurs 
de  diagnostic  ; si  on  ignore  les  modalités  de  la  circulation,  on 
s’explique  mal  l’évolution  spéciale  des  cardiopathies  dans  le 
jeune  âge. 


DEUXIEME  CONFERENCE 


Les  affections  cong^énitales  du  cœur 

chez  les  enfants 


Développement  du  cœur  êt  des  gros  vaisseaux.  — Ebauches  cardia- 
ques. Courbures  du  tube  cardiaque;  sa  segmentation.  Cloisonnement 
des  ventricules,  du  canal  auriculaire  (trou  de  Panizza),  des  oreil- 
lettes (trou  de  Botal),  du  bulbe  artériel.  Descente  du  cœur  dans 
le  thorax. 

Principales  anomalies.  — Ectopies  cardiaques  secondaires  et  primiti- 
ves; dextrocardies. — Anomalies  du  cloisonnement  : absence  de  cloison 
ou  cloison  rudimentaire  (cœur  à deux  cavités),al3sence  de  cloison  in- 
terauriculaire, absence  de  cloison  interventriculaire,  communication 
interventriculaire  (maladie  de  Roger), communication  interauriculaire 
(inocclusion  du  trou  de  Botal).  — Anomalies  des  orifices  aurlculo- 
ventriculaires  et  de  leurs  vcdvules:  insuffisance,  rétrécissement, 
oblitération.  — Anomalies  des  orifices  et  des  troncs  artériels:  insuf- 
fisances valvulaires;  rétrécissements  de  l’artère  pulmonaire;  ré- 
trécissements de  l’aorte;  sténose  de  l’isthme  aortique.  Inversion 
totale  des  gros  vaisseaux,  modifications  dans  leur  trajet;  origine  des 
d'eux  vaisseaux  dans  le  ventricule  droit;  tronc  aortico-pulmonaire, 
communication  aortico-pulmonaire.  Persistance  du  canal  artériel. 

— Anomalies  isolées  ou  associées  : tétralogie  et  trilogie  de  Fallot. 

— Altérations  diverses  concomitantes. 

Signes  physiques.  — Ectopies  cardiaques  intra-thoraciques  : dex- 
trocardies. Communication  interauriculaire.  Communication  inter- 


ventriculaire.  Rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire.  Rétrécisse- 
ment aertique:  sténose  de  l'isthme.  Persistance  du  canal  artériel. 

Difficultés  du  diagnostic:  interprétation  des  signes;  absence  de  signes. 

Les  affections  eongénitales  du  cœur  peuvent  se  rencontrer 
à tous  les  âges  ; certaines  crentre  elles  sont  compatibles  avec 
une  longue  survie  et  n’entrainent  aucun  trouble  appréciable. 
Mais  c’est  surtout  chez  les  enfants  qu’on  a l’occasion  de  les 
obser\er,  car  la  plupart  comportent  un  pronostic  grave,  à 
plus  ou  moins  brève  échéance.  Quelques-unes  même,  véritables 
curiosités  anatomiques,  rendent  rexistence  impossible,  et  les 
enfants,  qui  en  sont  porteurs,  sont  morts  nés-  ou  meurent  dans 
les  jours  qui  suivent  la  naissance. 

Ces  affections  qui  se  constituent  pendant  la  vie  intra-utérine, 
qu’elles  soient  le  résultat  d’une  endocardite  fœtale  ou  un  phé- 
nomène tératologique,  sont  essentiellement  caractérisées  par  des 
anomalies  dans  le  développement  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux. 

* * 

Ce  développement  est  extrêmement  complexe  et  je  n’ai  pas 
l’intention  de  vous  l’exposer  dans  tous  ses  détails.  Il  est  toute- 
fois indispensable  que  je  vous  en  esquisse  les  principales 
étapes. 

Les  vertébrés  supérieurs  possèdent  deux  ébauches  cardia- 
ques, qui  se  fusionnent  bientôt  sur  la  ligne  médiane.  Chez  les 
embryons  de  douze  à quatorze  jours,  le  cœur  forme  un  tube 
rectiligne,  situé  au-dessous  de  l’intestin  céphalique  (le  fœtus 
étant  en  position  ventrale)  ; il  est  entouré  d’un  péricarde  ; il  se 
continue  par  son  extrémité  antérieure  avec  le  tronc  artériel, 
par  son  extrémité  postérieure  avec  le  sinus  veineux. 

Le  tube  cardiaque  s’allonçfe  et,  pour  se  loger,  se  replie  sur 
lui-même,  en  même  temps  qu’il  subit  un  mouvement  de  torsion. 
Peu  à peu,  il  prend  la  forme  d’une  anse  recourbée;  sa  portion 
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veineuse  l'emonte  \eris  la  tête  et  vient  se  placer  au-dessus  et 
un  peu  à gauche  de  la  portion  artérielle.  Vous  pouvez  vous 
rendre  compte  des  positions  successives  sur  les  schémas  que 
je  vous  présente  et  que  j’emprunte  à Testut  (fig.  6). 


Fig.  6.  — Développement  du  ccï»r.  — Courbures  du  tube  cardiaque. 

1.  Bulbe  artériel.  — 2.  Ventricule  primitif.  — 3.  Oreillette 
primitive.  — 4.  Détroit  de  Haller.  — 5.  Canal  auriculaire. 

Sur  les  mêmes  schémas  vous  constatez  que,  simultanément, 
le  cœur  se  divise  en  trois  segments  renflés,  réunis  par  deux 
portions  rétrécies  : ce  sont,  d’avant  en  arrière,  le  bulbe  arté- 
riel (1),  le  détroit  de  Haller  (4),  le  ventricule  primitil  ^st 

la  partie  la  plus  Aolumineuse,  le  canal  auriculaire  (5),  Voreil- 
letle  primitive  (3). 

Chacune  de  ces  portions  subit  des  transformations  impor- 
tantes. Les  plus  intéressantes,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe, 
sont  celles  qui  aboutissent  à la  division  du  tube  cardiaque  en 
cavités  droites  et  en  cavités  gauches. 


CARUIOl’ATIlIES  DE  l’eNFANCE 


L-e  cloisonnement  des  ventricules  so  fait  par  un  repli  mus- 
culaire {septum  inferium  de  His),  qui  naît  sur  la  paroi  postéro- 
inférieure  du  ventricule  (le  fœtus  étant  en  position  verticale)  ; 
ce  repli  a la  forme  d’un  croissant  à concavité  supérieure  et  re- 
monte vers  l’orifice  auriculo-ventriculaire  commun. 

Le  cloisonnement  du  canal  auriculaire  se  fait  par  deux  bour- 
geons endocardiqucs  qui  naissent  sur  la  paroi  antérieure  et  sur 
la  paroi  postérieure  ; par  leur  réunion,  ils  constituent  le 
septum  iniermedium  de  His.  Ainsi  se  forment  les  deux  orifices 
auriculo-Aentriculnires. 


PiQ,  7.  — Coupe  ant-éro-po'stérieure  du  cœur  montrant  la  cloison  in- 
terventriculaire (1),  la  cloison  interau.riculaire  (2),  les  trous  de  Pa- 
nizza  (3)  et  de  Botal  (4),  la  veine  cave  inférieure  (ô),  la  veine  cave 
supérieure  (6),  la  cloison  du  bulbe  (7). 

Ces  bourgeons  envoient  des  prolongements  inférieurs  qui  se 
réunissent  avec  la  cloison  interventriculaire.  Ainsi  se  trouve 
délimité  un  orifice  qui  fait  communiquer  les  deux  ventricules 
dans  la  cégion  correspondant  à la  partie  postérieure  du  bulbe, 
le  trou  de  Panizza.  Vous  pouvez  voir  cet  orifice  (3)  sur  celle 
figure  (fig.  7). 

Le  cloisonnement  des  oreillettes  se  fait  par  une  cloison  qui 
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part  de  la  paroi  supérieure  cl  va  s’unir  aux  prolongements 
supérieurs  du  septum  intermedium.  Toutefois,  à la  suite  de 
transformations  successives,  il  persiste  un  orifice,  le  Iroii  de 
Boial  (4),  qui  fait  communiquer  les  deux  oreillettes. 

Le  cloisonnement  du  bulbe  artériel  se  fait  par  le  développe- 
ment, sur  les  parois  antérieure  el  postérieure,  de  deux  bourgeons 
épithéliaux  ; ceux-ci  donnent  naissance  à des  replis  falci formes, 
qui  décrivent  un  trajet  en  forme  de  spire  et  finalement  se  rejoi- 
gnent, formant  le  septum  aorlicum.  Leur  trajet  explique  les 
rapports,  que  vous  connaissez  bien,  de  l’aorte  et  de  l’artère  pul- 
monaire. 

Comme  le  bulbe  artériel  s’élève  à droite  du  plan  médian, 
tandis  que  la  cloison  interventriculaire  est  sur  ce  plan,  il  en 
résulte  que  le  bord  inférieur  du  septum  aorticum  est  également 
à droite  de  cette  cloison.  Finalement,  cependant,  il  la  rejoint, 
oblitérant  le  trou  de  Panizza,  par  lequel  le  sang  contenu  dans 
le  ventricule  gauche  pénétrait  dans  le  sinus.  Dès  lors,  l’aorte 
naît  du  ventricule  gauche,  l’artère  pulmonaire  du  ventricule 
droit. 

Pendant  que  se  font  ces  transformations,  le  cœur,  placé  pri- 
mitivement au-dessous  du  capuchon  céphalique,  vient  occuper 

sa  place  définitive  dans  le  thorax. 

• » 

Telles  sont,  simplifiées  autant  que  possible,  les  modifications 
du  cœur  pendant  la  vie  intra-utérine.  Il  vous  sera  facile  main- 
tenant de  comprendre  la  raison  des  principales  anomalies  con- 
génitales. 

* 

* « 

Les  anomalies  sont  généralement  complexes  et  se  trouvent 
réunies  en  plus  ou  moins  grand  nombre  chez  un  même  sujet.  Je 
suis  donc  obligé  de  schématiser. 

Les  anomalies  de  situation,  les  eciopies  cardiaques,  ont  une 
signification  différente  suivant  les  cas  : tantôt  elles  sont  secon- 
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daires  à la  malformation  des  parties  environnantes,  tantôt  elles 
sont  primitives  et  dues  à un  trouble  dans  le  déplacement  du 
cœur  pendant  la  vie  intra-utérine. 

Dans  la  première  catégorie  rentrent  les  ectopies  abdominales^ 
qui  se  sont  produites  à travers  le  diaphragme  plus  ou  moins 
incomplètement  développé,  les  ectopies  extra-thoraciques,  liées 
à l’absence  ou  à une  fissure  du  sternum,  certaines  ectopies  in- 
tra-thoraciques.  Au  nombre  de  celles-ci  se  rangent  les  dextro- 
cardies  provoquées  par  l’absence  du  poumon  droit  ou  d’un  de 
ses  lobes,  par  l’hypertrophie  du  poumon  gauche,  par  une  hernie 
diaphragmatique  gauche,  par  un  thorax  en  entonnoir,  etc.,  tou- 
tes malformations  intervenant  par  un  mécanisme  facile  à saisir 
et  que  l’on  retrouve  à l’origine  des  dextrocardies  acquises. 

Dans  la  seconde  catégorie,  l’anomalie  la  plus  intéressante  est 
la  dextrocardie  ou  dexiocardie.  Le  cœur  est  situé  à droite  de 
la  ligne  médiane  et  la  pointe  occupe  à droite  une  place  symé- 
trique de  celle  qu’elle  a normalement  à gauche.  Les  gros  vais- 
seaux sont  normaux,  ou  bien  ils  présentent  un.e  inversion  ; l’aorte 
naît  alors  du  ventricule  droit  et  l’artère  pulmonaire  du  gauche. 
Il  n’est  pas  rare  de  constater  des  anomalies  des  cavités  et  des 
orifices.  Le  plus  souvent,  il  existe  également  une  inversion  des 
autres  organes. 

Les  anomalies  du  cloisonnement  sont  plus  ou  moins  impor- 
tantes. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  la  cloison  fait  complètement 
défaut  ; comme  dans  les  premières  semaines  de  la  vie  embryon- 
naire, le  cœur  est  constitué  par  deux  ca\  ités  et  il  n’y  a qu’un 
seul  tronc  artériel. 

Dans  d’autres  cas,  il  existe  un  rudiment  de  cloison  interven- 
triculaire et  de  cloison  interauriculaire,  mais  le  cœur  n’a  que 
deux  cavités  communiquant  par  un  orifice  unique.  Générale- 
ment l’artère  j ulmonaire  est  rétrécie.  Celle  pièce,  recueillie  à 
l'aulopsie  d'un  gareon  de  c(uatre  mois  el  demi,  est  un  bel 
exemple  de  cette  malformation. 
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D'autres  fois,  la  cloison  inler auriculaire  manque  seule  ; il 
y a une  oreillette  et  deux  ventricules. 

Plus  souvent,  c’est  la  cloison  interuentriculaire  qui  manque  ; 
il  y a deux  oreillettes  et  un  ventricule. 

En  général,  l’anomalie  de  cloisonnement  est  moins  marquée. 
Le  cœur  possède  quatre  cavités  ; mais  il  existe  soit  une  commu- 
nication interventriculaire,  soit  une  communication  interauri- 
culaire, soit  les  deux  à la  fois. 

La  communication  interventriculaire  siège  presque  toujours 
au  niveau  de  la  base  et  est  dûe  à l’inachèvement  de  la  cloison. 
Elle  se  présente  sous  forme  d’une  échancrure  semi-lunaire  à 
bord  lisse,  de  dimensions  assez  variables,  laissant  passer  une 
sonde  cannelée  ou  le  petit  doigt,  et  même  plus.  Elle  est  géné- 
ralement limitée  soit  à la  partie  postérieure,  soit  à la  partie 
antérieure  de  la  cloison,  au  niveau  de  l’origine  des  gros  vais- 
seaux ou  de  l’un  d’eux,  rarement  à la  partie  moyenne,  au  niveau 
de  l’espace  membraneux.  Quelquefois,  elle  s’étend  à ces 
diverses  parties.  Dans  quelques  cas,  il  existe  une  petite  per- 
foration arrondie  dans  le  voisinage  de  la  pointe  ou  vers  le 
centre  de  la  cloison. 

Tantôt  la  communication  interventriculaire  est  isolée  ; elle 
constitue  alors  le  substratum  anatomique  de  la  maladie  de 
Roger.  Tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  habituel,  elle  est  associée 
à d’autres  anomalies  ; celles-ci  portent  principalement,  comme 
nous  le  verrons  dans  un  instant,  sur  l’artère  pulmonaire. 

La  communication  interauriculaire ^ sauf  dans  des  cas  excep- 
tionnels, siège  au  niveau  du  trou  de  Botal.  Elle  est  la  règle 
chez  le  nouveau-né,  et  se  rencontre  dans  50  0/0  des  autopsies 
pendant  la  première  année,  dans  25  0/0  chez  les  adultes, 
d’après  Vervaeck.  Elle  est  due  à la  non-coalescence  de  la  val- 
vule développée  dans  l’oreillette  gauche,  qui  ferme  l’orifice 
après  la  naissance.  La  disposition  de  cette  valvule  fait  que  si 
la  pression  s’élève  dans  l’oreillette  droite,  le  sang  peut  passer 
de  celle-ci  dans  la  gauche  ; ainsi  s’explique,  d’après  Bard  et 
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Curtillet,  un  certain  nombre  de  faits  de  cyanoses  tardives-  Alais, 
dans  la  plupart  des  cas,  la  persistance  du  trou  de  Botal  a 
plutôt  un  intérêt  anatomique  qu’une  importance  pathologique. 

Parfois,  la  cloison  interauriculaire  présente  plusieurs  perfo- 
rations ; il  y en  a trois  sur  la  pièce  que  je  vous  montre,  trom  ée 
à l’autopsie  d’une  fille  de  six  semaines. 

Les  anomalies  des  ori[ices  auriculo-venlriculaires  et  de  leurs 
valvules  sont  habituellement  liées  à des  malformations  de  la 
cloison.  Dans  quelques  rares  cas,  l’orifice  tricuspidien  ou 
l’orifice  mitral  sont  oblitérés,  ou  bien  il  existe  une  insuffisance 
de  la  tricuspide.  Le  rétrécissement  tricuspidien  est  la  lésion  la 
plus  commune  ; d’après  Pcacock  et  Rosenstein,  il  serait  presque 
toujours  congénital;  mais  cette  opinion  est  très  exagérée.  Quant 
au  rétrécissement  mitral,  son  origine  congénitale  est  discutée  ; 
il  en  existe  cependant  quelques  autopsies  probantes  chez  de 
jeunes  enfants. 

Les  anomalies  des  orilices  et  des  troncs  artériels  sont  beau- 
coup plus  fréquentes  que  les  précédentes.  Celles  qui  portent  sur 
le  nombre,  le  point  d’implantation,  la  forme,  la  structure  des 
valvules  peuvent  entraîner,  mais  non  forcément,  une  insulfi- 
sance  congénitale,  moins  exceptionnelle  au  niveau  de  l’artère 
pulmonaire  que  de  l’aorte.  Mais  bien  plus  intéressantes  sont 
celles  qui  consistent  dans  des  modifications  du  calibre  des  vais- 
seaux. Il  s’agit  principalement  de  rétrécissements,  car  les  dila- 
tations isolées  sont  exceptionnelles. 

Le  rétrécissement  de  Vartère  pulmonaire  est  celui  que  l’on 
rencontre  le  plus  habituellement.  Il  porte  sur  l’orifice,  sur  le 
tronc,  sur  l’infundibulum,  ou  il  est  généralisé. 

Le  rétrécissement  orificiel  est  le  plus  fréquent.  Il  résulte  de 
la  soudure  des  valvules  sigmoïdes,  qui  forment  une  sorte  de 
diaphragme  membraneux  soulevé  en  forme  de  dôme,  percé 
d’un  orifice  plus  ou  moins  étroit,  arrondi,  en  fente  transversale 
ou  étoilé  ; parfois  même,  il  y a une  oblitération  complète,  due 
à la  soudure  des  valvules. 
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L-e  rétrécissement  de  Idnfiindibulum-  ou  rétrécissement  préar- 
tériel est  total  ou,  plus  souvent,  partiel  ; dans  ce  cas,  l’infundi- 
bulum  est  plus  ou  moins  rudimentaire. 

Le  rétrécissement  du  tronc  pulmonaire,  qui  coïncide  ou  non 
a\oc  celui  de  l’orifice,  est  partiel  ou  étendu  à tout  son  trajet. 
Oiicl(|ucfois,  il  y a al^'ésie  complète. 


Fig.  8.  — Rétrécissement  de  l’isthme  de  l’aorte, 

1.  Aorte.  — 2.  Artère  pulmonaire.  — 3.  Canal  artériel. 

Le  rétrécissement  de  Vaorte,  beaucoup  plus  rare  que  celui 
de  l'artère  pulmonaire,  offre  les  mêmes  variétés  que  lui.  La 
sténose  de  Visthme  aortique  (fig.8)  (1)  présente  quelques  particu- 
larités. Il  en  existe  dans  la  littérature  une  soixantaine  de  cas 
recueillis  chez  des  enfants.  Ce  rétrécissement  siège  sur  la 

(1)  Les  figures  8 à 11  sont  imitées  de  Moussons.  , 
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portion  de  la  crosse  de  l’aorte  comprise  entre  la  sous-clavière 
gauche  et  le  canal  artériel  ; il  peut  se  localiser  au  voisinage  de 
l’orifice  du  canal  artériel  et  il  résulte  alors  d’un  arrêt  de  déve- 
loppement du  quatrième  arc  aortique  gauche.  En  amont, 


Fig.  9.  — Transposition  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire. 

1.  Aorte.  — 2.  Artère  pulmonaire.  — 3.  Ventricule  droit.  — 4.  Ven- 
tricule gauche. 

l’aorte,  dans  la  moitié  des  cas,  est  dilatée  en  une  sorte  de 
poche  anévrysmale. 

Les  rétrécissements  de  l’artère  pulmonaire  et  de  l’aorte,  tout 
au  moins  pour  celle-ci  dans  la  portion  correspondant  au  bulbe, 
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résultent  d’un  trouble  dans  le  cloisonnement  de  ce  dernier  ; 
aussi,  à la  diminution  de  calibre  de  l’une  correspond  une  dila- 
tation de  l’autre.  Parfois  ce  trouble  est  plus  profond  et  les 
trajets  des  deux  vaisseaux  se  trouvent  modifiés.  On  peut  ima- 
giner plusieurs  types  d’anomalies  liées  à ce  processus.  .Je  n’en 
cite  que  quelques-uns. 


Fig.  10.  — Tronc  commun  aortico-pulmonaire. 

1.  Aorte  et  artère  pulmonaire  fusionnées.  — 2.  Artères  pulmonaires. 

Il  peut  y avoir  transposition  totale  des  gros  vaisseaux  de  la 
base  (fîg.  9).  L’artère  pulmonaire  naît  du  ventricule  gauche, 
l’aorte  du  ventricule  droit,  qui  est  hypertrophié.  L’aorte  a son 
trajet  habituel  ou  un  trajet  anormal.  L’artère  pulmonaire  est 
généralement  rétrécie.  Nous  en  avons  observé  à la  Clinique,  chez 
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une  lillc  de  8 ans  (B.  1231),  un  cas  ((ui  a été  puljlié  par  Babon- 
neix  et  Paisseau.  En  même  temps,  il  peut  y avoir  une  transpo- 
sition des  ventricules,  dont  on  se  rend  compte  par  la  confîgura- 
lion  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 

Parfois,  l’artère  pulmonaire  rétrécie  est  à droite  de  l’aorte 
et  passe  derrière  elle.  Vous  constatez  cette  disposition  sur  cette 
pièce  où  je  viens  de  vous  montrer  l’absence  de  cloison. 

Parfois  les  deux  artères  naissent  du  ventricule  droit,  la  pul- 
monaire étant  rétrécie,  comme  Variot  en  a rapporté  deux  exem- 
ples avec  Sébilleau  et  avec  Ferrand. 

D’autres  fois  enfin,  il  n’y  a c|u’un  seul  tronc  aorlico-pulmo- 
naire  (fig.  10)  ; le  septum  ao,rticum  ne  s’est  pas  développé  ou 
bien  un  des  vaisseaux  s’est  atrophié.  Ce  tronc  naît  d’un  ventri- 
cule unique  ou  à cheval  sur  l’orifice  de  communication  interven- 
triculaire. Il  donne  naissance  aux  deux  artères  pulmonaires. 

On  peut  voir  encore  une  communication  entre  Vaorte  et  Var- 
tere  pulmonaire,  sans  canal  intermédiaire. 

Enfin,  le  canal  artériel  peut  rester  perméable  ; cette  persis- 
tance du  cinquième  arc  aortique  gauche  s’accompagne  d’autres 
malformations  ou  reste  isolée. 

Telles  sont  les  anomalies  congénitales  du  cœur  que  l’on  ren- 
contre le  plus  habituellement,  et  je  n’en  ai  pas  épuisé  la  liste. 
Certaines  peuvent  exister  isolément  : telles  une  communication 
interventriculaire,  une  communication  interauriculaire,  un  canal 
artériel  perméable.  Plus  souvent,  elles  sont  associées  et  consti- 
tuent des  grouipements  plus  ou  moins  complexes  : ceux-ci,  ainsi 
que  l’a  écrit  Moussons,  échappent  à toute  classification  ration- 
nelle. 

Les  groupements  les  plus  communément  observés  sont  au 
nombre  de  deux.  Ils  constituent,  suivant  l’expression  de  Fallot, 
une  tétralogie  et  une  trilogie. 

La  tétralogie  comporte  (fig.  11):  1°  le  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  ; 2°  la  communication  interventriculaire  ; 3°  la  dila- 
tation et  le  transport  à droite  de  l’aorte,  qui  naît  à cheval  sur  la 
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O 

O 


Fig  11.  — Tétralogie  de  Fallot. 

, Artère  pulmonaire  rétrécie.  — 2.  Aorte  dilatée. — 3.  Communication  interventriculaire. 

4.  Ventricule  droit  dilaté.  — 5.  Canal  artériel. 
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cloison  interventriculaire  inachevée  ; 4°  l’hypertrophie  du  ven- 
tricule droit,  qui  est  la  conséquence  de  l’obstacle  réalisé  sur 
rartère  pulmcnaire. 

La  trilogie  est  moins  fréquente.  Elle  comprend  le  rétrécisse- 
ment ou  l’oblitération  de  l’artère  pulmonaire,  une  communica- 
tion interventriculaire,  la  persistance  du  trou  de  Botal. 

\ côté  des  anomalies  caractéristiques  se  rencontrent  d’autres 
altérations,  qui,  pour  un  certain  nombre  d’entre  elles,  tout  au 
moins,  leur  sont  secondaires.  Notamment  les  cavités  du  cœur 
et  leurs  parois  sont  modifiées  dans  leurs  dimensions. 

Assez  souvent,  on  remarque  des  lésions  d’endocardite  chro- 
nique, sur  la  signification  desquelles  je  reviendrai. 

* 

« 

L’examen  clinique  du  cœur  et  de  l’appareil  circulatoire,, 
quand  existent  les  affections  congénitales  que  je  viens  de  dé- 
crire, peut  ne  révéler  aucun  signe  physique.  Assez  souvent 
cependant,  il  permet  de  constater  des  symptômes  qui  conduisent 
au  diagnostic.  Ces  symptômes  varient  suivant  la  nature,  l’im- 
portance,  le  siège  des  lésions  ; leur  interprétation  peut  être 
difficile  et  nombreux  sont  les  cas  où  rautopsie  ne  concorde  pas 
avec  les  constatations  faites  pendant  la  vie.  Leur  complexité 
rend  impossible  toute  description  d’ensemble. 

Les  ECTOPiEs  CARDIAQUES  iNTRA-THORAciouES  SC  révèlent  par  des 
signes  qui  indiquent  l’absence  du  cœur  à son  siège  habituel  et 
sa  présence  dans  une  autre  région  de  la  poitrine. 

Dans  la  dextrocardie  due  à une  anomalie  de  développement 
du  cœur,  le  choc  précordial  est  perçu  vers  le  mamelon  droit  et 
c’est  également  à ce  niveau  que  le  premier  bruit  a son  maxi 
mum.  La  matité,  au  lieu  d’être  à gauche  du  sternum,  est  à 
droite  et  se  continue  a\^ec  la  matité  hépatique  ; elle  a la  forme 
habituelle,  mais  renversée,  les  limites  normalement  à gauche 
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étant  cà  ck'oile.  La  radioscopie  et  la  radiographie  confirment  ces 
données.  Le  tracé  de  la  matité  précordiale  (fig.  12),  et  la  radio- 
graphie que  je  vous  présente  et  qui  ont  été  obtenus  chez  une 
fillette  de  9 ans,  venue  cet  été  à notre  consultation, vous  montrent 
très  nettement  cette  disposition. 

r 


Fig.  12.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  9 ans, 
ayant  une  dextrocardie  congénitale.  (Réduit  à 1/4). 

Il  importe  cle  préciser  ces  données,  pour  distinguer  la  dextro- 
cardie  primitive,  dont  je  m’occupe,  des  dextrocardies  secon- 
daires à une  altération  des  parties  avoisinantes,  congénitales 
ou  acquises.  Dans  ces  dernières,  le  cœur  est  repoussé  en  masse, 
mais  non  transposé  ; il  y a cependant  des  exceptions  et  la 
déviation  de  la  pointe  peut  être,  en  paireil  cas,  plus  accentuée 
que  celle  de  la  base. 

La  COMMUNICATION  iNTERAURicuLAiRE,  duc  à la  pcrsistaiicc 
du  trou  de  Botal,  est  le  plus  souvent  silencieuse,  car  le  peu 
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d’énergie  de  la  systole  auriculaire  n’est  guère  favorable  à la 
production  d’un  souffle.  Potain  ne  connaissait  pas  d’observation 
valable  de  souffle  lié  à cette  malformation. 

Divers  auteurs  ont  cependant  constaté  un  sou{lle,  tantôt  sys- 
tolique, tantôt  présystolique,  siégeant  à gauche  du  sternum,  au 
niveau  du  troisième  espace  intercostal.  Chez  un  enfant  de  onze 
mois,  observé  par  Popper,  il  était  systolique  et  intense  ; il  avait 
son  maximum  au  niveau  du  sternum  ; il  se  propageait  vers  le 
foyer  de  l’artère  pulmonaire,  la  pointe  et  même  dans  le  dos. 

La  COMMUNICATION  INTERVENTRICULAIRE  détermine,  en  général, 
comme  l’a  montré  H.  Roger  en  1879,  rapparition  d’un  Irémis- 
sement  cataire  et  d’un  soujiLe  systoliques.  Ils  siègent  dans  la 
région  sternale  à la  hauteur  du  troisième  espace  intercostal  et 
de  la  quatrième  côte.  Le  souffle  est  rude,  intense,  à tonalité 
haute  ; il  se  propage  transversalement,  en  général  de  gauche  à 
droite  ; il  reste  fixe  pendant  des  années.  La  radiographie  a per- 
mis à Variot  de  déceler,  chez  un  garçon  de  trois  ans,  une  légère 
hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Il  y a des  cas  où  la  communication  ne  donne  lieu  à aucun 
signe.  Il  peut  s’agir  alors  d’une  très  large  ouverture.  Dans 
d’autres  cas,  on  peut  admettre,  avec  Marey  et  Variot,  que  les 
parois  des  deux  ventricules  ont  une  même  épaisseur,  que  la 
tension  est  égale  dans  les  deux  cavités  et  que,  par  suite,  le 
sang  ne  passe  pas  de  l’ime  dans  l’autre. 

Le  RÉTRÉCISSEMENT  DE  l’artère  PULMONAIRE  cause  habituelle 
ment  un  Irémissement  cataire  et  un  souflle  systoliques.  Ils  sont 
localisés  à la  base  du  cœur,  dans  le  deuxième  intercostal  gauche, 
près  du  sternum.  Le  souffle  est  prolongé,  râpeux  ; il  se  pro- 
page vers  la  clavicule  gauche,  mais  il  ne  l’atteint  pas  et  dispa 
raît  brusquement.  Parfois,  on  le  retrouve  à la  partie  supérieure 
du  dos,  le  long  de  la  colonne  Aertébrale,  probablement  quand 
il  existe  un  poumon  induré  ou  des  adénopathies  trachéo-bron- 
chiques. D’autres  propagations,  mal  expliquées,  ont  été  ren- 
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contrées  exoeptionnellement.  D’après  Constantin  Paul,  le  souffle 
s’affaiblit  dans  la  station  debout. 

Il  y a des  cas  où  le  frémissement  et  le  souffle  font  défaut. 
Tantôt  il  s’agit  d’une  atrésie  de  l’artère,  tantôt  l’artère  est  per- 
méable, mais  le  rétrécissement  est  généralisé  à tout  son  trajet, 
comme  dans  des  cas  rapportés  par  Variot. 


Fig.  13.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  12  ans  (D.  198).  Souf- 
fles de  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  et  de  communication 
interventriculaire.  — (Réduit  à 1/4). 

Quand  le  rétrécissement  pulmonaire  est  associé  à une  com- 
munication interventriculaire^  les  deux  souffles  se  confondent 
à leur  origine  et  cela  d’autant  mieux  que  les  malades  sont  plus 
jeunes  ; il  est  bien  difficile  de  les  distinguer,  en  dehors  de 
leurs  caractères  de  propagation.  Parfois  le  maximum  se  trouve 
alors  au-dessous  du  troisième  espace  intercostal. 


T 
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Comme  le  rétrécissement  de  ractère  pulmonaire  entraîne  la 
•dilatation  et  rhypertrophie  des  cavités  droites,  la  percussion 
décèle  raiigmentation  de  l’aire  de  matité  précordiale  et  rallon- 
gement caractéristique  de  cette  matité  dans  le  sens  transversal  ; 
en  outre,  la  bord  droit  est  reporté  en  dehors,  surtout  vers  la  base 
dans  la  région  de  l’infundibulum  (fig.  13). 

U orthodiagraphie  fournit  des  images  comparables  et  peut 


Fig.  14.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  8 ans  (B.  1231),  atteinte 
de  cyanose  congénitale  sans  s-ouffle.  A l’autopsie,  inversion  totale 
des  gros  vaisseaux,  trou  de  Botal  persistant,  communication  inter- 
ventriculaire, hypertrophie  du  ventricule  droit.  — (Réduit  à 1/4). 

permettre,  comme  l’ont  montré  Laubry  et  Bordet  chez  une 
adulte,  de  diagnostiquer  un  rétrécissement  pulmonaire  qui  ne 
■donne  lieu  à aucun  signe  d’auscultation. 

Toutefois,  raugmentation  et  la  forme  de  la  matité  dues  à la 
dilatation  des  cavités  droites  peut  se  rencontrer  dans  d’autres 
malformations  cardiaques.  Vous  les  voyez  très  nettes  sur  ce 
tracé  (fig.  14),  que  j’ai  fait  dans  le  cas  d’inversion  totale  des  vais- 
seaux dont  je  vous  ai  parlé  tout  à l’heure,  où  il  existait  une 
grosse  hypertrophie  du  ventricule  droit. 
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Le  RÉTRÉCISSEMENT  DE  l’aorte  cloiine  lieu  à un  (rémissemeni 
cataire  et  à un  souHle  systoliques,  siégeant  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  droit,  le  long  du  sternum.  Le  souffle  est  rude, 
intense  et  se  propage  vers  la  clavicule  droite  et  dans  les  vais- 
seaux du  cou.  11  y a en  outre  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche  décelable  par  la  percussion  et  par  rorthodiagraphie  ; 
celle-ci  montre  en  outre,  d’après  Ch.  et  Fr.  Grœdel,  une  dilata- 
tion de  l’artère  pulmonaire. 

Dans  la  sténose  de  Visthme  aortique,  on  perçoit,  dans  la  ré- 
gion du  manubrium  sternal,  un  (rémissement  cataire  et  un 
souille  systolique.  Ce  souffle,  rude  et  câpeux  comme  dans  le 
cas  précédent,  siège  au  niveau  des  deux  premiers  espaces  inter 
costaux  droits  ; il  se  propage  dans  la  carotide,  s’entend  dans  le 
dos  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  peut  même  être  perçu  à 
la  pointe  du  cœur.  En  outre,  à la  percussion,  la  matité  précor- 
diale est  augmentée  et  a la  forme  caractéristique  de  l’hypertro- 
phie du  ventricule  gauche,  la  crosse  de  l’aorte  est  élargie  et 
fait  saillie  au-dessus  du  manubrium  ; aussi  pense-t-on  tout 
d’abord  à un  anévrysme.  Enfin,  on  remarque  le  contraste  qui 
existe  entre  les  battements  exagérés  des  artères  du  cou  et  la  fai- 
blesse ou  même  le  retard  des  battements  des  artères  fémorales. 
Ces  signes  étaient  très  nets  chez  un  garçon  de  six  ans,  que 
vous  avez  pu  voir  dans  le  service  il  y a quelques  mois,  et  auquel 
le  Prof.  Hutinel  a consacré  une  de  ses  cliniques  ; voici  le  tracé 
de  sa  matité  cardiaque  et  aortique  (fîg.  15). 

Je  ne  décris  pas,  car  le  temps  me  fait  défaut,  les  signes  des 
insullisances  des  valvules  sigmoïdes  aortiques  ou  pulmonaires, 
ni  ceux  des  rétrécissements  mitred  et  Iricupidien. 

La  PERSIST.ANCE  DU  CANAL  'ARTÉRIEL  peut  déterminer  la  pro- 
duction d’un  souffle,  qui  est  assez  différent,  suivant  les  auteurs. 
D’après  François  Franck,  on  entend  un  souffle  systolique  dans 
le  dos,  à gauche  de  la  colonne  vertébrale,  a la  hauteur  des  troi- 
sième et  quatrième  vertèbres.  D’après  Gibson,  on  trouve  au  foyer 
d’auscultation  de  l’artère  pulmonaire  un  souffle  continu  avec  ren- 
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forcement  systolique  ; mais  ce  bruit,  comme  en  témoigne  une 
observation  de  Wipham,  peut  exister  avec  un  canal  artériel 
oblitéré.  Chez  un  enfant  de  cinq  mois,  observé  par  Kingsley, 
il  y avait  au  ni^■eau  du  tiers  supéreur  du  sternum,  un  souffle 
systolique,  succédant  au  premier  bruit. 

Tels  sont  les  signes  physiques  auxquels  donnent  lieu  les 
principales  affections  congénitales  du  cœur  ; ce -que  je  viens  de 
dire  montre  combien  leur  interprétation  est  délicate.  D’autre 


Fig.  15.  — Matité  précordiale  d’mi  garçon  de  6 ans  (D.  1289)  ayant 
une  sténose  de  l’isthme  de  l’aorte.  — Tumeur  pulsatile  avec  frémis- 
sement systolique  au-dessus  de  la  fourchette  sternale.  — Souffle 
systolique  de  la  base,  se  propageant  dans  les  vaisseaux  du  cou,  très 
fort,  très  rude.  — (R-éduit  à 1/4). 

part,  le  diagnostic  s-e  trouve  compliqué  par  la  fréquence  des 
cas  où  ces  affections  Testent  silencieuses. 

Le  souffle  systolique  de  la  communication  inte'r\entriculaire, 
quand  celleœi  est  isolée,  est  celui  qui  prête  le  moins  à discus- 
sion ; il  est  facile  à distinguer  des  autres  souffles  systoliques 
dus  à une  insuffisance  mitrale  ou  tricuspidienne,  à un  rétrécis- 
sement aortique  ou  pulmonaire.  Quand  cette  malformation  est 
associée  au  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  ce  qui  est  fré- 
quent, je  vous  ai  dit  que  les  souffles  dus  à ces  deux  lésions  se 
confondaient  habituellement. 
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Le  souffle  systolique  du  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire 
et  celui  du  rétrécissement  aortique  sont,  en  général,  faciles  à 
différencier  par  leurs  localisations  et  leurs  propagations.  Mais 
la  confusion  entre  le  premier  et  les  souffles  attribuables  à une 
communication  interauriculaire  et  à une  persistance  du  canal 
artériel  est  presque  impossible  à éviter  ; les  probabilités  sont 
en  faveur  du  rétrécissement  pulmonaire. 

La  sténose  de  l’isthme  aortique  a une  symptomatologie  assez 
caractéristique. 

Dans  ces  diverses  circonstances,  les  renseignements  fournis 
par  la  percussion  et  rorthodiagraphie  peuvent  aider  à recon- 
naître r existence  d'une  malformation  cardiaque.  Je  vous  ai 
montré  qu’il  faut  être  plus  réservé  pour  conclure  à telle  ou  telle 
de  ces  malformations. 

Au  reste,  il  faut  s’attendre  à trouver,  à l’autopsie,  des  altéra- 
tions plus  complexes  que  celles  diagnostiquées  pendant  la  vie. 
De  même,  il  arrive  soiuent  de  constater  à ce  moment  des  mal- 
formations qui  n’avaient  donné  lieu  à aucun  frémissement  et  à 
aucun  souffle  ; il  peut  s’agir  non  seulement  de  celles  dont  je 
viens  de  parler,  mais  de  beaucoup  d’autres  qui  ne  détermi- 
nent jamais  l’apparition  de  tels  signes. 

Mais,  qu’elles  se  traduisent  ou  non  par  des  signes  physiques, 
les  malformations  cardiaques  donnent  généralement  lieu  à des 
troubles  fonctionnels  et  à des  phénomènes  généraux,  dont  l’en- 
semble constitue  la  cyanose  congénitale  ou  maladie  bleue.  Je 
consacrerai  à son  étude  ma  prochaine  leçon. 


TROISIEME  CONFERENCE 


Les  affections  cong^énitales  du  cœur 

chez  les  enfants 


Cyanose  congénitale,  maladie  bleue.  — Sa  fréquence.  Epoque  du 
début.  Variations  d’intensité,  forme  intermittente  ou  paroxysti- 
que. Cyanose  de  la  rétine.  Dyspnée.  Température.  Crois- 
sance, puberté,  infantilisme  ; état  du  squelette.  Doigts  hippocrati- 
ques Sy.stème  nerveux.  Hémorragies.  Etude  du  sang.  Examen 
du  cœur  : signes  d’une  cardiopathie  congénitale  ; cyanoses  sans  signes 
d’auscultation  ; souffles  transitoires. 

Di.agnostic  de  la  cyanose.  — Cyanose  et  œdème  des  nouveau-nés  pré- 
maturés, cyanose  des  myxœdémateux.  Cyanose  paroxystique  : 
laryngospasme,  hypertrophie  du  thymus.  — Cyanose  tardive  ; cya- 
noses symptomatiques  des  affections  du  cœur  et  des  poumons;  ma- 
ladie de  Vaquez. 

Malpormations  du  cœur  et  DBS  vaisseaux  et  cyanose.  — Trilogie  et 
tétralogie  de  Fallot.  Cloisonnement  incomplet:  cœur  à deux  ou  trois 
cavités,  etc.  Cas  où  la  cyanose  manque  ou  est  exceptionnelle. 

Théories  pathogéniques  de  la  cyanose.  — Mélange  du  sang  artériel  et 
du  sang  veineux.  Insuffisance  de  l’hématose.  Stase  veineuse  périphé- 
rique. Polyglobulie  et  surcharge  en  hémoglobine.  Facteurs  asso- 
ciés. 

Pronostic  de  la  cyanose  et  des  cardiopathies  congénitales.  — Durée 
de  la  vie.  Causes  de  la  mort.  Tuberculose  pulmonaire.  Endocardites. 
— Pronostic  des  malformations  complexes,  du  rétrécissement  de  l’ar- 
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tère  pulmonaire,  des  comunica tiens  interauriculaires  et  interventri- 
culaires. 

Pathogénie  et  étiologie  des  cardiopathies  congénitales.  — Dextro- 
cardie.  Malformations  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  : théorie  de 
- l’endocardite  fœtale,  théorie  tératologique.  — Circonstances  étio- 
logiques : absence  de  cause  apparente,  alcoolisme,  saturnisme, goutte, 
infections  diverses  pendant  la  grossesse,  hérédo-syphilis,  hérédo- 
tuberculose;  déductions  prophylactiques  et  thérapeutiques. 

Vous  rencontrerez  de  temps  en  temps  des  enfants  dont  les  té- 
guments ont  une  teinte  bleuâtre.  L’examen  du  cœur  vous  révé- 
lera alors  souvent  les  signes  d’une  affection  congénitale  de  eet 
organe  ; parfois  cependant  il  restera  négatif. 

Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  et  après  avoir  éliminé  cer- 
taines causes  d’erreur,  vous  devrez  porter  le  diagnostic  de  cya- 
nose congénitale,  de  maladie  bleue. 

La  CYANOSE  est  un  symptôme  important  des  cardiopathies  con- 
génitales, et,  en  tout  cas,  le  plus  caractéristique.  Elle  n’en  est 
pas  cependant  un  symptôme  obligatoire  et  elle  fait  défaut  dans 
nombre  de  ces  dernières.  Elle  s’accompagne  de  di\ers  phéno- 
mènes et  l’ensemble  constitue  un  syndrôme  clinique  spécial. 

Ce  syndrôme  n’est  pas  très  fréquent.  H.  Roger  ne  l’avait  ren- 
contré qu’une  ou  deux  fois  sur  5 ou  6.000'  enfants  de  l’Hospice 
des  Enfants  Trouvés.  En  5 ans,  nous  en  avons  observé  7 cas  à 
la  Clinique,  et  j’en  ai  vu  un  ou  deux  en  ville. 

La  cyanose  existe  dès  la  naissance  dans  60  0/0  des  cas.  Dans 
d’autres,  elle  apparaît  dans  les  premières  années  de  la  vie.  Quel- 
quefois, elle  ne  se  montre  que  dans  la  grande  enfance  ou  même 
chez  l’adulte.  Le  début  tardif  est  spontané  ou  occasionné  par 
une  maladie,  rougeole,  coqueluche,  broncho-pneumonie,  tuber- 
culose, etc. 

La  teinte  cyanique  est  plus  ou  moins  marquée;  elle  varie 
d’ailleurs  d’intensité  suivant  les  moments  ; elle  diminue  quand 
l’enfant  est  calme,  s’accentue  quand  il  crie,  quand  il  tète, 
quand  il  s’agite,  quand  il  tousse.  Dans  certains  cas,  elle  est 
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nulle  ou  'à  peine  appréciable  à l’état  habituel,  et  elle  apparaît 
d’une  façon  intermittenle  ou  paroxystique,  sans  cause  ou  sous 
l’influence  de  celles  que  je  viens  de  citer.  Variot,  d’Espine  et 
Mallet  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre  où  la  première  mani- 
festation s’était  produite,  soit  dès  la  naissance,  soit  seulement 
vers  deux  ou  trois  ans. 

Quand  la  maladie  bleue  est  très  manifeste,  la  peau  et  les 
muqueuses  ont  une  coloration  bleuâtre,  violacée,  parfois  même 
noirâtre,  lie  de  vin. 

Cette  coloration  est  surtout  accentuée  à la  face  et  aux  extré- 
mités, au  nez,  aux  pommettes,  aux  lèvres,  aux  oreilles,  aux 
doigts  et  aux  orteils,  dans  la  région  périunguéale,  au  gland,  à 
la  vulve.  C’est  dans  ces  régions  qu’il  faut  la  chercher,  quand 
elle  est  légère. 

A rophtalmoscope,  on  peut  constater,  comme  l’ont  démontré 
Liebreich,  Babinski  et  Mlle  Toufesco,  et  d’autres,  la  cyanose 
de  la  rétine,  l’état  nébuleux  de  la  papille,  la  dilatation  et  l’as- 
pect flexueux  des  veines.  Ces  phénomènes  s’observent  même 
parfois  sans  qu’il  y ait  de  cyanose  des  téguments  et  sont  utiles 
au  diagnostic.  Ils  ne  sont  cependant  pas  constants.  Chez  un 
enfant  de  la  Clinique,  entré  à la  suite  d’une  crise  paroxystique 
et  légèrement  cyanotique,  le  fond  des  yeux,  examiné  par  F. 
Terrien,  était  normal;  chez  un  garçon  de  12  ans,  cyanotique 
depuis  l’âge  de  2 ans,  il  était  cyanosé. 

La  dyspnée  est  habituelle.  Nulle  ou  peu  marquée  au  repos, 
même  dans  le  décubitus  dorsal,  elle  apparaît  ou  s’accroît,  en 
même  temps  que  la  cyanose,  sous  l’influence  des  mêmes  causes 
ou  sous  forme  de  paroxysmes  spontanés.  Chez  les  nourrissons, 
elle  gêne  la  tétée,  car  le  bébé  eât  obligé  de  l’interrompre  pour 
reprendre  sa  respiration.  Chez  les  enfants  plus  grands,  les  accès 
peuvent  s’accompagner  de  palpitations  plus  ou  moins  pénibles 
et  persistantes. 

La  cyanose  et  la  dyspnée  sont  les  phénomènes  les  plus  appa- 
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rents.  A côté  d’eux,  il  en  existe  d’autres,  que  révèle  l’examen 
des  petits  malades. 

La  peau  est  ftroide,  surtout  aux  extrémités;  les  enfants  sont 
frileux  et  demandent  à être  chaudement  couverts.  Alors  que 
la  température  centrale  est  normale,  la  température  périphé- 
rique est  abaissée.  Dans  un  cas  de  cyanose  paroxystique,  Variot 
et  Sébileau  ont  noté  l’abaissement  de  ces  deux  températures  au 
moment  des  crises. 

Les  enfants  se  développent  mal;  ils  restent  petits  et  maigres. 
Leur  thorax  est  étroit  et  déformé;  la  scoliose  n’est  pas  rare. 
Leur  croissance  est  l’etardée;  la  poussée  prépubère  et  pubère 
est  avortée  ou  incomplète.  Leur  puberté  s’établit  difficilement  et 
rapparition  des  règles  est  tardive;  souvent  ils  restent  des  infan- 
tiles. Cet  infantilisme  n’est  pas  dû  seulement  à la  cyanose  ; chez 
les  enfants  porteurs  de  cardiopathies  congénitales,  il  s’observe 
indépendamment  de  celle-ci.  A côté  des  troubles  de  l’hématose, 
qui  sont  la  conséquence  d’un  rétrécissement  de  l’artère  pulmo- 
naire, par  exemple,  interviennent,  d’après  Carré,  l’aplasie  de 
tout  le  système  artériel,  d’ailleurs  hypothétique,  et  surtout  une 
dystrophie  générale  attribuable  aux  divers  facteurs  étiologiques 
que  nous  allons  retrouver. 

Dans  la  production  de  certaines  déformations  du  squelette, 
il  ne  faut  pas  non  plus  méconnaître  le  rôle  du  rachitisme  et 
des  végétations  adénoïdes;  il  peut  être  utile  de  pratiquer  l’abla- 
tion de  ces  dernières  en  prenant  toutes  les  Drécautions  voulues 
pour  éviter  les  hémorragies  qui  pourraient  être  graves. 

Il  n’est  pas  rare  en  effet  de  constater  une  disposition  mani- 
feste aux  hémorragies,  surtout  aux  épistaxis. 

Souvent  on  trouve  des  doigts  hippocratiques,  des  doigts  en 
baguette  de  tambour.  Sur  les  radiographies,  cette  déformation 
paraît  due,  non  pas  à une  hypertrophie  des  os,  mais  à une  tu- 
méfaction des  parties  molles.  Elle  est  la  conséquence,  comme 
l’avait  constaté  Chouppe,  de  la  dilatation  des  capillaires.  Elle 
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est  surtout  manifeste  .quand  la  cyanose  est  déjà  ancienne  ; quel- 
quefois, cependant,  elle  précède  son  apparition. 

Le  système  nerveux  est  presque  toujours  impressionné.  Les 
enfants  sont  assoupis.  Ils  sont  lents  dans  leurs  mouvements  et 
restent  volontiers  immobiles,  ce  qui  tient,  pour  une  part,  à leur 
état  dyspnéique.  Ceux  qui  sont  déjà  grands  accusent  souvent 
de  la  céphalalgie  et  ont  le  travail  cérébral  pénible.  Quelquefois, 
il  existe  des  bourdonnements  d’oreille,  des  vertiges;  Vaquez  a 
observé  le  vertige  de  Ménière.  Certains  malades  sont  sujets  aux 
attaques  épile ptijormes  et  syncopales.  Parfois  on  constate  un 
pouls  lent  permanent  congénital  avec  syndrôme  d’Adams- 
Stokes,  comme  chez  les  malades  de  Van  den  Heuvel,  de  Ful- 
ton,  Judson  et  Norris,  et  il  est  permis  de  se  demander,  avec 
Juif,  si  ces  phénomènes  ne  sont  pas  la  conséquence  d’une  com- 
munication interventriculaire  intéressent  le  faisceau  de  His. 

L’étude  du  sang  fournit  des  renseignements  précieux.  Chez 
certains  cyanotiques,  il  est  normal.  Chez  d’autres,  on  trouve, 
comme  l’ont  observé  Krehl,  Potain,  Vacp.iez  et  bien  d’autres, 
une  augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  (polyglobu- 
lie), de  leur  diamètre  (hyperglobulie)  et  de  la  teneur  en  hémo- 
globine ; cette  dernière  dépend  plutôt  de  l’hyperglobulie  que 
de  la  polyglobulie.  Les  recherches  de  Vaquez  et  de  Oui- 
serne  ont  précisé  la  valeur  séméiologique  et  pronostique  de  ces 
phénomènes.  Ils  sont  peu  marqués  dans  les  premières  années 
de  la  vie  et  ne  s’accusent  qu’à  la  longue;  aussi  ne  les  consta- 
terez-vous guère  que  chez  les  enfants  déjà  grands.  Il  n’y  a pas 
de  rapports  entre  l’intensité  de  la  cyanose  et  rimportance  des 
modifîcations  du  sang.  Celles-ci  sont  la  conséquence  des  trou- 
bles de  l’hématose  et  constituent  un  phénomène  de  défense 
contre  l’asphyxie;  la  polyglobulie  de  la  cyanose  a la  même  si- 
gnification que  celle  des  altitudes;  c’est  une  polyglobulie  vraie 
par  néo-formation  globulaire.  Aussi,  quand  le  nombre  des  héma- 
ties dépasse  6 millions  et  quand  les  autres  modifications  appa- 
raissent, le  pronostic  devient  plus  grave. 
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L’examen  d’un  eyanotique  n’est  évidemment  complet  qu’après 
celui  du  cœur  et  de  Vappareil  circulatoire.  Il  donne  des  résul- 
tats variables. 

Tantôt  l’existence  d’une  affection  congénitale  du  cœur  est  évi- 
dente. Généralement  on  perçoit  le  frémissement  et  le  souffle 
du  rétrécissement  de  Vartère  pulmonaire,  associés  ou  non  à 
ceux  qui  caractérisent  la  communication  interventriculaire . Ex- 
ceptionnellement, on  trouve  des  signes  attribuables  à une  com- 
munication interauriculaire  ou  à une  persistance  du  canal  arté- 
riel. 

Tantôt,  et  les  cas  en  sont  nombreux,  il  n’existe  aucun  symp- 
tôme anormal  à la  palpation  et  à la  percussion.  Il  s’agit  de  ces 
'Cyanoses  sans  signes  d’ auscultation,  sur  lesquelles  divers 
auteurs  ont  attiré  l’attention.  En  pareille  circonstance,  comme 
je  vous  l’ai  dit  dans  ma  dernière  leçon,  la  percussion  et  l’ortho- 
diagraphie,  révélant  une  augmentation  du  volume  du  cœur 
portant  sur  les  cavités  droites,  permettent  d’admettre  l’existence 
d’une  malformation  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux,  sans  pré- 
juger sa  nature  et  sa  localisation. 

Quelquefois  apparaissent  des  souffles  transitoires.  D’Astros 
a observé  ce  fait  chez  deux  enfants  cyanotiques,  qui  avaient 
une  atrésie  de  l’artère  pulmonaire  et  une  communication  inter- 
venticulaire;  il  l’attribue  à des  modifications  passagères  dans 
les  pressions  intraventriculaires. 

Quand  on  constate,  en  même  temps  que  la  cyanose,  des  signes 
de  malformation  cardiaque,  le  diagnostic  ne  souffre  aucune 
difficulté.  D’autre  part,  l’existence  de  la  cyanose,  même  en  l’ab- 
sence de  tout  symptôme  manifeste  de  cardiopathie,  permet  de 
■reconnaître  une  affection  congénitale  du  cœur. 

Une  cyanose  congénitale  persistante  ne  peut  guère  reconnaî- 
tre d’autre  cause.  La  confusion  est  facile  à éviter  avec  la  cya- 
nose accompagnée  d’œdème  que  l’on  rencontre  chez  les  nou- 
veaux-nés  prématurés,  avec  la  cyanose  des  extrémités  observée 
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chez  les  myxœdémateux  ; il  faut  savoir  que  cette  dernière, 
comme  l’a  montré  Vaquez,  peut  s’accompagner  de  polyglobulie. 

Quand  la  cyanose  est  paroxystique,  elle  peut  être  attribuée,  à 
tort,  à du  laryngospasme  ou  à une  hypertrophie  du  thymus. 
Les  signes  de  la  tétanie,  ceux  de  l’hypertrophie  du  thymus  et  la 
radiographie  du  thorax  éclairent  le  diagnostic.  S’il  existe  des 
accidents  épileptiformes,  on  peut  penser  à Vépilepsie. 

Quand  la  cyanose  est  tardive,  il  faut  la  distingTier  des  cya- 
noses symptomatiques  des  affections  respiratoires,  des  affec- 
tions acquises  du  cœur,  etc.  Il  faut  se  rappeler  que  ces  der- 
nières peuvent  être  la  cause  occasionnelle  de  son  apparition, 
quand  il  existe  une  cardiopathie  congénitale. 

Il  faut  toujours  avoir  soin  d’explorer  la  rate,  qui  n’est  guère 
augmentée  de  volume,  à l’examen  clinique  tout  au  moins,  pour 
éliminer  la  cyanose  avec  splénomégalie  et  polyglobulie,  ou  ma- 
ladie de  Vaquez.  Celle-ci,  bien  qu’exceptionnelle  chez  les  en 
fants,  a été  rencontrée  chez  des  sujets  de  1,  6 et  9 ans  ; en  pa- 
reil cas,  le  diamètre  des  globules  rouges  reste  normal,  parce 
que  l’augmentation  de  leur  nombre  n’est  pas  la  conséquence 
d’un  trouble  de  l’hématose. 

Qu’il  existe  ou  non,  à l’examen  clinique  d’un  enfant  atteint 
de  maladie  bleue,  des  signes  d’une  affection  congénitale  du 
cœur,  I’autopsie  en  démontre  toujours  l’existence. 

Le  plus  souvent,  on  trouve  les  mallormations  complexes  qui 
constituent  la  trilogie  ou  la  tétralogie  de  Fallot,  c’est-à-dire  le 
rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  la  dilatation  de  l’aorte, 
l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  une  communication  inter- 
ventriculaire ou  interauriculaire.  Sur  55  cas  de  cyanose  réunis 
par  Fallot,  en  1888,  ces  groupements  existaient  41  fois. 

D’autres  fois,  on  trouve  un  cœur  très  incomplètement  cloi- 
sonné, à deux  ou  à trois  cavités,  suivant  que  la  cloison  fait 
totalement  défaut,  ou  que  la  cloison  interauriculaire  ou  la  cloi- 
son interventriculaire  existent  seules. 


N. 


4 


50 


CARDIOPATHIES  DE  l’eNFANCF. 


D’autres  fois,  on  trouve  un  rétrécissement  ou  même  une  obli- 
tération de  Vorilice  tricuspidien  ; une  inversion  des  gros  vais- 
seaux de  la  base,  l’aorte  naissant  du  ventricule  droit,  un  tronc 
commun  aortico-pulmonaire,  une  persistance  du  canal  arté- 
riel, etc.  Ces  malformations  sont  rarement  isolées  et  générale- 
ment associées  à d’autres. 

Toutefois,  la  cyanose  n’est  pas  constante  dans  les  diverses 
affections  que  je  viens  de  citer,  et  il  en  est  d’autres  dans  les- 
quelles elle  fait  défaut  ou  est  exceptionnelle. 

Dans  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  elle  faisait 
ljl4  fois  défaut  sur  les  57  cas  relatés  pas  Stolker  en  1864,  et  les 
faits  de  ce  genre  sont  loin  d’être  exceptionnels.  Il  y a des  cas 
où  elle  n’apparaît  pas,  bien  qu’il  existe  simultanément  des 
communications  entre  les  deux  cœurs  ; il  en  était  ainsi,  par 
exemple,  chez  un  enfant  autopsié  à 2 ans  1/2  par  Harter. 

Elle  peut  manquer,  même  quand  le  cloisonnement  du  cœur 
est  rudimentaire.  Il  en  était,  ainsi  chez  un  enfant  de  11  mois, 
autopsié  par  Chartier,  qui  avait  une  seule  oreillette,  un  seul 
orifice  auriculo-ventriculaire  et  une  cloison  interventriculaire 
peq  développée.  Il  en  était  de  même  également  chez  un  ter- 
rassier observé  par  Collet  et  Bériel,  mort  à 28  ans  d’endocar- 
dite infectieuse,  et  qui,  porteur  d’une  seule  oreillette,  n’avait 
présenté  de  la  cyanose  que  pendant  les  trois  derniers  jours  de 
sa  vie;  chez  un  enfant  de  9 ans,  à l’autopsie  duquel  Mlle  Wil- 
bouschevitch  n’a  trouvé'  qu’un  ventricule.  La  cyanose  faisait 
encore  défaut  chez  une  fillette  de  4 ans,  chez  laquelle  L.  Ver- 
vaeck  constata  l’absence  d’orifice  auriculo-ventriculaire  droit, 
des  communicalions  interauriciüaire  et  interventriculaire;  le 
sang  était  lancé  par  le  ventricule  gauche  à la  fois  dans  l’ar- 
tère pulmonaire  et  dans  l’aorte. 

La  cyanose  est  rare  quand  la  perméabilité  du  canal  artériel 
n’est  pas  accompagnée  d’autres  malformations.  Elle  est  excep- 
tionnelle dans  les  communications  interventriculaire  et  interaii’- 
riculaire  isolées;  dans  ces  affections,  elle  n’apparaît  parfois  que 


LES  AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DU  CŒUR  CHEZ  LES  ENFANTS  51 


lardi\ement  -et  d’une  façon  épisodique,  sous  rinfluence  de  fac- 
teurs qui  troublent  les  conditions  de  la  circulation  intra-car- 
diaque. 

Telles  sont  les  conclusions  que  l’on  peut  tirer  des  faits  nom- 
breux i-elatés  par  les  auteurs.  Si  je  m’en  tiens  à ceux  que  j’ai 
observés,  je  trouve  que  : 1°  dans  7 cas  de  cyanose,  5 fois  il 
existait  un  souffle  de  rétrécissement  de  l’artèire  pulmonaire  et 
de  communication  interventriculaire  (dans  un  cas  on  put  faire 
la  vérification  anatomique),  2 fois  il  n’existait  aucun  souffle 
(on  trouva  à l’autopsie  d’un  des  malades  une  transposition 
des  artères)  ; 2°  dans  7 autres  cas  de  malformations  congéni- 
tales (3  cas  de  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  avec  com- 
munication interventriculaire,  2 cas  de  maladie  de  Roger,  1 cas 
de  perforations  interaiiriculaires  multiples,  1 cas  de  sténose  de 
l’isthme  aortique),  la  cyanose  faisait  défaut. 

Je  vous  cite  ces  exemples  qui  sont  utiles  à connaître  pour 
discuter  la  Pathogénie  de  la  Caanose. 

Une  première  théorie  attribue  la  cyanose  au  mélange  du  sang 
artériel  et  du  sang  veineux.  Cette  théorie,  séduisante  au  pre- 
mier abord,  a été  émise  et  soutenue,  il  y a longtemps,  par  Sé- 
nac,  Morgagni,  Corvisart  et  surtout  par  Gintrac,  en  1814.  Alais, 
dès  le  début,  elle  a suscité  des  objections.  Les  observations  de 
Chartier,  de  Collet  et  Bériel,  de  Mlle  Wilbouschevitch,  de  Ver- 
vaeck,  pour  n’en  citer  que  quelques-unes,  prouvent  surabondam- 
ment que  la  cyanose  peut  faire  défaut,  même  alors  que  les  deux 
sangs  se  mélangent  forcément.  Il  en  résulte  également  que  son 
absence  dans  la  maladie  de  Roger  ne  tient  pas  uniquement, 
comme  on  l’a  dit,  à ce  que  le  sang  passe  du  ventricule  gauche 
dans  le  ventricule  droit  où  la  pression  est  moins  élevée. 

Une  deuxième  théorie  pathogénique,  formulée  par  Oppolzer 
et  Louis,  attribue  la  cyanose  à Vinsuffisanee  de  V hématose  due 
au  rétrécissement  pulmonaire.  Elle  n’esl  également  pas  satisfai- 
sante. Nous  venons  de  voir,  en  effet,  que  la  cyanose  n’est  pas 
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constante  dans  cette  affection;  d’ailleurs,  elle  n’apparaît  pas  dans: 
le  rétrécissement  pulmonaire  acquis.  Même  avec  une  atrésie 
complète  de  l’artère  pulmonaire,  elle  peut  n’apparaître  que  d’une 
façon  paroxystique,  comme  chez  un  enfant  autopsié  à un  an 
par  d’Espine  et  Mallet.  Aussi  ne  faut-il  pas  admettre  sans  ré- 
serve, avec  Marey  et  Variot,  'que  les  cyanoses  paroxystiques- 
seraient  liées  à une  sténose  de  l’infundibulum  pulmonaire,  aug- 
mentant passagèrement  sous  l’influence  d’un  spasme  musculaire. 

Une  troisième  théorie,  soutenue  par  Ferrus,  Bouillaud,  Du- 
roziez,  Potain,  etc.,  voit  dans  la  cyanose  le  résultat  d’une  stase 
veineuse  périphérique.  De  fait,  les  doigts  hippocratiques  indi- 
quent une  dilatation  des  capillaires;  l’examen  du  fond  de  l’œil 
peut  montrer  une  dilatation  des  veines;  aux  autopsies,  on  trouve 
dans  les  organes  les  capillaires  dilatés  et  flexueux,  gorgés  de 
sang  noir,  et  une  dilatation  générale  du  système  veineux.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier,  que,  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans 
la  maladie  bleue,  la  cyanose  consécutive  aux  stases  veineuses 
est  tardive  et  précédée  de  l’apparition  d’œdèmes. 

Une  dernière  théorie,  attdbuée  à tort  à Vaquez,  fait  relever 
la  cyanose  de  la  polyglobulie  et  de  la  surcharge  des  globules- 
en  hémoglobine.  Rappelez-vous,  pour  vous  refuser  à l’admettre, 
qu’il  n’y  a aucun  rapport  entre  la  cyanose  et  les  modifications 
du  sang  ; celles-ci  sont  la  conséquence  et  non  la  cause  des- 
troubles  de  l’hématose. 

Je  dois  donc  conclure  qu’aucune  des  quatre  théories  précé- 
dentes ne  donne,  à elle  seule,  une  explication  satisfaisante  de 
la  cyanose  cougénitale.  Il  est  vraisemblable  que  celle-ci  relève 
de  divers  facteurs  associés.  C’est  pourquoi  on  l’observe  pluS' 
habituellement  avec  des  malfoirmations  complexes  du  cœur 
qu’avec  des  malformations  isolées. 

Quand  la  cyanose  revêt  une  certaine  intensité,  elle  comporte 
un  PRONOSTIC  grave.  Souvent,  les  enfants  meurent  dans  les- 
heures  ou  dans  les  jours  qui  suivent  la  naissance.  D’autres  fois,. 
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'ils  vivent  un  an  ou  deux,  et  leur  existence  est  menacée  à chaque 
instant  par  les  accès  paroxystiques,  pendant  lesquels  l’asphyxie 
fait  craindre  une  fin  prochaine.  Parfois,  cependant,  quand  les 
malformations  ne  sont  pas  trop  accentuées,  quand  les  conditions 
hygiéniques  sont  bonnes,  ils  atteignent  huit  ou  dix  ans  et  même 
radolescence  et  l’âge  adulte. 

La  mort  survient  rapidement  ou  brusquement  par  asphyxie, 
par  syncope,  par  hémorragie,  ou  au  cours  d’une  crise  convul- 
sive. Sinon,  elle  est  le  fait  d’affections  gastro-intestinales,  de  la 
cachexie,  des  maladies  intercurrentes,  d’infections  broncho-pul- 
monaires en  particulier,  qui  revêtent  chez  ces  enfants  une  gra- 
vité très  grande,  de  la  tuberculose,  d’une  endocardite. 

D’une  façon  générale,  la  plupart  des  affections  congénitales 
du  cœur,  qu’elles  s’accompagnent  ou  non  de  cyanoses,  prédis- 
posent à ces  complications.  C’est  ainsi  que  le  rétrécissement 
pulmonaire  facilite,  par  l’ischénie  qu’il  détermine,  révolu- 
tion de  la  tuberculose  dans  les  poumons.  C’est  ainsi  que  les  mal- 
formations 'Cardiaques  réalisent  'des  conditions  favorables  à 
l’apparition  des  endo'cardites  et  en  aggravent  le  pronostic; 
'quand,  chez  un  enfant,  une  endocardite  s’accompagne  d’acci- 
dents sérieux,  il  faut  toujours,  d’après  Marfan,  penser  à leur 
existence  : Hallé  et  Armand-Delille  attribuent  à une  persistance 
du  trou  de  Botal  la  mort  rapide  par  asphyxie  d’un  enfant  de 
trois  ans  atteint  d’endocardite  aiguë  rhumatismale  de  la  valvule 
mitrale. 

Ces  faits  mis  à part,  le  pronostic  des  alfections  congénitalei» 
du  cœur  et  de  la  cyanose,  qui  leur  est  subordonnée,  varie  pour 
chacune  d’elles. 

Les  mallormations  complexes  ne  permettent  guère  une  lom 
gue  survie.  C’est  à l’autopsie  de  jeunes  enfants  que  l’on  ren- 
contre des  malformations  importantes  des  cloisons,  l’oblitéra- 
tion d’un  orifice,  l’inversion  des  gros  vaisseaux,  un  seul  trône 
aortico-pulmonaire.  D’après  Rauchfuss,  25  autopsies  sur  27 
d’inversion  des  vaisseaux  ont  été  faites  avant  2 ans;  l’observa- 
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tion,  recueillie  par  Babonneix  et  Paisseau  à la  Clinique^  a trait 
à un  enfant  de  8 ans.  Il  est  exceptionnel  de  voir  vivre  jusqu’à 
9 ans  ou  jusqu’à  28  ans,  comme  dans  les  cas  relatés  par 
Mlle  Wilbousclievitch  et  par  Collet  et  Bériel,  des  sujets  n'ayant 
qu’un  seul  ventricule  ou  une  seule  oreillette. 

Le  rétrécissemcni  de  Varièrc  pu/mo/mirc, généralement  associé- 
aux  autres  malformations,  constituant  la  trilogie  ou  la  tétralogie, 
a généralement  un  pronostic  grave.  Le  plus  souvent,  la  mort 
survient  dans  l’enfance.  Cependant,  dans  des  cas  relativement 
nombreux,  les  malades  peuvent  atteindre  l’âge  adulte  et  même 
la  vieillesse.  Chez  les  femmes,  la  grossesse  est  assez  souvent 
bien  supportée  et  ne  s’accompagne  pas  d’accidents  gravido- 
cardiaques;  mais  fréquemment  alors  la  tuberculose  se  développe 
et  évolue  rapidement,  comme  l’a  montré  Ménard  dans  une  thèse 
récente. 

Les  communications  interauriculaires  et  les  communications 
interventriculaires , quand  elles  sont  isolées,  ne  constituent  pour 
ainsi  dire  pas  une  maladie,  et  d’ailleurs  la  première  n’est  pres- 
que jamais  reconnue  pendant  la  vie.  On  rencontre  de  temps  en 
temps  des  grands  enfants  et  des  adultes  porteurs  d’une  maladie 
de  Roger  qui  ne  les  gêne  en  rien. 

Il  faut  donc  bien  se  garder,  en  présence  d’une  affection 
congénitale  du  cœur,  de  porter  toujours  le  même  pronostic.  D 
faut  tenir  compte  de  la  variété  anatomique  en  cause  ainsi  que 
de  l’importance  de  la  cyanose  et  des  troubles  fonctionnels. 

Il  me  reste,  à vous  dire  quelques  mots  sur  la  Pathogénie  et 
l’étiologie  des  malformations  congénitales  du  coeur. 

La  pathogénie  est  certainement  complexe  et  variable  suivant 
les  cas. 

Je  vous  ai  déjà  dit,  à propos  des  ectopies  cardiaques,  qu’elles 
n’étaient  pas  toutes  comparables  entre  elles.  La  plus  intéres- 
sante au  point  de  vue  clinique,  la  dextrocardie  primitive  a 
suscité  de  nombreuses  explications,  que  vous  trouverez  exposées 
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d>ans  la  thèse  de  Mme  Oulcer-Pelresco  ; elle  a pu  être  allrh 
buée  à une  position  vicieuse  de  l’embryon,  entraînant  une  accu 
mulation  du  sang  du  côté  droit  du  cœur. 

Ouanl  aux  malformations  du  cœur  et  des  aros  vaisseaux,  on 
les  rattache  à une  endocardie  fœtale  ou  on  les  considère  comme 
un  phénomène  tératologique. 

Dans  la  théorie  de  V endocardite  fœtale,  celle-ci  détermine  le 
rétrécissement  et  même  l’atrésie  d’un  orifice  du  cœur.  Suivant 
l’orifice  lésé  et  suivant  le  moment  où  la  lésion  se  produit,  le 
développement  du  cœur  est  plus  ou  moins  troublé  par  suite  de 
l’obstacle  mécanique  ainsi  réalisé.  Si,  comme  c’est  le  cas  le 
plus  fréquent,  il  s’agit  d’un  rétrécissement  de  l’artère  pulmo- 
naire, il  se  produit  une  communication  interventriculaire  ou 
interauriculaire,  et  les  autres  malformations  associées.  Il  est 
facile  d’envisager  les  conséquences  d’une  endocardite'  de  l’orifice 
aortique,  de  l’orifice  mitral  ou  de  l’orifice  tricuspidien. 

Il  est  certain  que  l’on  trouve  souvent  aux  autopsies  des  lé- 
sions chroniques  de  l’endocarde;  mais  rien  ne  permet  de  con- 
clure que  l’inflammation  de  la  séreuse  a été  primitive  et  non 
pas  secondaire.  Même,  si  on  admet  la  première  éventualité,  il 
n’est  guère  possible  d’admettre,  pour  des  raisons  d’ordre  em- 
bryologique, que  les  diverses  malformations  sont  la  consé- 
quence mécanique  des  rétrécissements  orificiels.  La  théorie  en- 
docarditique  ne  doit  être  acceptée,  somme  toute,  que  pour  des 
cas  particuliers. 

La  théorie  tératologique  attribue  toutes  les  anomalies  à une 
déviation  du  processus  formatif  normal.  Elle  donne  une  expli 
cation  satisfaisante  de  la  plupart  des  faits  et  a,  en  sa  faveur, 
des  arguments  solides. 

Ces  questions  importent  peu,  d’ailleurs,  au  point  de  vue  es- 
sentiellement pratique,  que  j’envisage  seul  ici. 

Plus  intéressantes  sont  les  circonstances  é(io1\ogiqaes  qui 
paraissent  présider  au  développement  des  affections  congéni- 
tales du  cœur.  Encore  n’avons-nous  que  des  notions  bien  in- 
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complètes  à ce  sujet.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’enquête  sur  les 
causes  reste  muette  et  l’anomalie  semble  être  le  fait  du  hasard. 
Dans  quelques  cas,  cependant,  il  est  permis  d’attribuer  un  rôle 
à des  infections  ou  à des  intoxications  des  ascendants,  notam^ 
ment  à celles  de  la  mère  pendant  la  grossesse. 

On  a signalé  Valcoolisme,  le  saturnisme,  la  goutte,  Dyce- 
Duckwort  a observé,  dans  une  famille  de  goutteux,  trois  cas 
d’affections  congénitales  du  cœur  : une  femme,  mariée  en  se- 
condes noces  à un  goutteux  et  ayant  elle-même  des  crises  de 
goutte  pendant  ses  grossesses,  a deux  enfants  présentant  des 
malformations  cardiaques;  un  fils  dri  .premier  lit,  marié  avec 
une  goutteuse,  a également  un  enfant  atteint  de  cardiopathie 
congénitale.  ' 

On  a constaté  des  malformations  cardiaques  chez  des  enfants 
dont  la  mère  avait  eu,  pendant  la  grossesse,  un  rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu,  une  pneumonie  ou  un  état  infectieux  indéter- 
miné. 

L’hérédo-syphilis  n’est  pas  rare  et  assez  nombreuses  sont  les 
observations  où  son  intervention  a pu  être  incriminée.  Cepen- 
dant, pour  un  certain  nombre  d’entre  elles,  « le  diagnostic  ré- 
trospectif repose  plus  sur  les  conjectures  et  les  vraisemblances 
que  sur  des  preuves  directes  »,  comme  le  remarquent  Landouzy 
et  Lœderich.  Il  en  est  cependant  d’indiscutables.  Pour  ma  part, 
je  suis  depuis  l’âge  de  2 ans  une  fillette,  âgée  actuellement  de 
11  ans,  qui  a un  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  et  une 
oommunication  interventriculaire  sans  cyanose;  le  père  a pré- 
senté, cinq  ou  six  ans  avant  la  naissance,  des  accidents  hépa- 
tiques attribués  à un  kyste  hydatique  du  foie,  et,  au  cours  de 
l’intervention,  le  chirurgien  a constaté  une  syphilis  hépatique. 
Mais  si  la  syphilis  a un  rôle  évident,  il  ne  faudrait  pas  vou- 
loir trop  le  généraliser  : sauf  pour  la  malade  précédente,  je  ne 
trouve  pas,  dans  les  17  autres  cas  de  cardiopathies  congénitales, 
dont  je  possède  les  observations,  d’antécédents  ou  de  manifes- 
tations spécifiques,  et,  dans  5 de  ces  cas,  la  réaction  de  Wasser- 
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mann  pratiquée  par  Léon  Tixier  était  négative  (1).  Quand  la 
syphrtis  est  en  cause,  tantôt  elle  entraîne  des  malformations  d’or- 
dre dystrophique,  tantôt  elle  provoque  des  lésions  d’endocardite. 

Lliérédortuberculose,  dont  l’action  dystrophiante  et  le  rôle 
dans  la  production  des  cardiopathie.s  n’est  plus  à démontrer, 
intervient  également  dans  la  genèse  des  malformations  car- 
diaques. La  preuve  en  a été  fournie  par  rexpérience  : Landouzy 
et  Lœderich,  ayant  inoculé  une  chienne  avec  des  bacilles  bo- 
vins, ont  trouvé  chez  un  de  ses  petits,  mort-né,  un  rétrécisse- 
ment très  accentué  de  l’artère  pulmonaire,  dont  les  valvules 
étaient  épaissies.  Mais  le  rôle  de  la  tuberculose  demanderait  à 
être  précisé,  car  le  contraste  est  frappant  entre  la  rareté  des 
cardiopathies  congénitales  et  la  banalité  de  cette  infection. 

L’intervention  de  quelques-unes  des  causes  précédentes,  no- 
tamment de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  voire  même  de  la 
goutte,  rend  compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  l’existence 
de  cardiopathies  congénitales  chez  plusieurs  enfants  d’une  même 
famille. 

Elle  permet  en  outre  de  penser  que,  dans  certains  cas,  la  mise 
en  œuvre  de  moyens  prophylactiques  appropriés  peut  en  empê- 
cher le  développement.  Le  rôle  de  la  syphilis,  en  particulier, 
constitue  un  motif  de  plus,  à ajouter  à tous  les  autres,  d’instituer 
un  traitement  spécifique  chez  la  mère  pendant  la  grossesse.  Il 
est  également  une  indication  de  traiter  activement  les  enfants 
porteurs  d’une  malformation  et  chez  qui  on  soupçonne  la  sy- 
philis; parfois,  on  obtiendra  ainsi  une  amélioration,  et,  chez  la 
fillette,  dont  j’ai  parlé  tout  à l’heure,  il  m’a  semblé  que  le  mer- 
cure avait  eu  une  heureuse  influence,  sans  cependant  amener 
la  guérison. 

(1)  Depuis  le  moment  où  j’ai  fait  cette  leçon,  j’ai  constaté  chez  un 
bébé  de  13  mois,  soigné  par  le  D'’  Goublot,  une  communication  inter- 
ventriculaire associée  peut-être  à un  rétrécissement  de  l’artère  pul- 
monaire sans  cyanose.  Le  père  a eu  une  syphilis  très  bénigne  ; l’en- 
fant a une  cataracte  double  congénitale  et  un  testicule  spécifiques. 
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Je  suis  obligé  de  m’arrêter  dans  celte  étude  des  cardiopa- 
thies congénitales.  J’ai  passé  sous  silence  bien  des  faits  limpor- 
tants.  Je  me  suis  borné  à insister  sur  ceux  qui  intéressent 
pairticulièrement  les  pédiâtres,  qui  leur  permettent  de  faire  un 
diagnostic  et  un  pronostic.  Mais  je  ne  vous  ai  pas  caché  combien 
la  solution  de  ces  'questions  pratiques  comportait  de  difficultés. 


QUATRIEME  CONFERENCE 


Les  endocardites  aig^uës  de  l’enfance 


Intérêt  pratique  de  l’étude  des  cardiopathies  acquises. 

Endocardites  aigues.  — Etiologie.  Fréquence  chez  les  enfants.  Nature 
infectieuse;  endocardites  simples  et  endocardites  malignes.  Princi- 
pales causes  : infections  légères  (endocardites  primitives  ou  idiopa- 
thiques) ; infections  du  pharynx;  rhumatisme  articulaire  aigu;  cho- 
rée ; scarlatine  ; maladies  diverses  ; tuberculose.  Prédisposition  fa- 
miliale; surmenage;  croissance;  cardiopathies  congénitales;  endo- 
cardites chroniques.  — Germes  pathogènes:  agents  de  la  maladie 
primitive  et  microbes  d’infections  secondaires.  — Lésions:  endocar- 
dite simple,  endocardite  végétante  et  ulcéreuse.  — Etude  clinique. 
Endocardite  aiguë  simple.  Phénomènes  généraux  : température. 
Symptômes  fonctionnels  ou  subjectifs.  Signes  physiques  : inspection 
et  palpation  ; percussion  (augmentation  de  la  matité  précordiale)  ; 
auscultation  (assourdissement  du  bruit  valvulaire  à distinguer  de 
son  affaiblissement  ; bruit  éteint  et  dur  ; souffles  valvulaires  ; préco- 
cité des  souffles  chez  les  enfants;  leur  caractères;  leur  différencia- 
tion avec  les  souffles  extra-cardiaques;  leur  pathogénie;  leur  évolu- 
tion). Endocardites  aiguës  greffées  sur  une  lésion  chronique.  Pro- 
nostic. — Endopéricardites  et  pancardites.  — Endocardites  mali- 
gnes infectantes.  Formes  latentes.  Formes  aiguës,  typhoïde,  pyo- 
hémique,  méningitique.  Formes  subaiguës.  Signes  physiques:  bruits 
normaux,  bruits  de  souffle.  — Endocardites  des  nourrissons. 

Conclusions  générales.  — Quelques  variétés  étiologiques. 
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En  présence  des  cardiopathies  congénitales  le  médecin  est 
trop  souvent  désarmé,  car  rimporlance  des  malformations  les 
rend,  dans  bien  des  cas,  incompatibles  avec  une  longue  survie. 
En  présence  des  cardiopathies  qui  se  développent  après  la  nais- 
sance, au  contraire,  son  rôle  devient  particulièrement  intéres- 
sant : s’il  les  reconnaît  à temps,  s’il  sait  analyser  les  symptômes 
pour  en  déduire  la  nature  des  lésions,  s’il  n’ignore  pas  la  phy- 
siologie pathologiqüe  des  phénomènes  morbides,  il  peut  insti- 
tuer une  hygiène  et  une  thérapeutique,  dont  les  malades  bénéfi- 
cieront grandement.  Leur  étude  a donc  un  réel  intérêt  pra- 
tique. 

Je  m’occuperai  aujourd’hui  des  endocardites  aiguës. 

Elles  sont  communes  chez  les  enfants.  Il  semble  que  chez  eux 
l’endocarde,  ainsi  d’ailleurs  que  le  péricarde,  soit  prédisposé  à 
subir  l’action  des  agents  pathogènes  ; cette  prédisposition  se 
prolonge  pendant  l’adolescence  et  même,  en  s’atténuant,  chez 
les  adultes  jeunes.  Toutefois  ces  affections  sont  rares  au-dessous 
de  3 ans. 

Elles  sont  toujours  de  nature  infectieuse  et  beaucoup  de  ger- 
mes peuvent  les  provoquer.  Elles  réalisent  toutes  les  va- 
riétés anatomiques  et  cliniques  ; on  rencontre,  dans  le  jeune  âge, 
des  endocardites  simples  comme  des  endocardites  malignes^ 
ulcéreuses  et  végétantes.  Les  premières  sont  toutefois  les  plus 
communes,  si  on  a soin  de  ne  pas  ranger  parmi  les  secon- 
des les  formes  dont  la  gravité  tient  non  pas  tant  à la  nature 
spéciale  des  lésions  de  rendocarde  qu’à  la  coexistence  d’altéra- 
tions du  myocarde  et  du  péricarde.  Souvent  même,  chez  les 
enfants,  il  importe  de  le  remarquer,  les  signes  de  l’infection 
sont  si  atténués,  si  fugaces,  qu’ils  passent  volontiers  inaperçus  : 
la  phase  aiguë  reste  latente  et  ignorée,  et,  un  jour,  on  découvre 
une  altération  chronique  des  valvules  dont  on  ne  peut  préciser 
l’origine. 

Dans  un  assez  bon  nombre  de  cas  d’endocardites  aiguës,  on 


LES  ENDOCARDITES  AIGUËS  DE  l’eNFANCE 


6L 


ne  trouve  pas,  malgré  une  enquête  serrée,  de  cause  valable. 
L’endocardite  paraît  être  primitive  ou  idiopathique.  Autrefois 
on  faisait  intervenir  volontiers  l’action  du  froid.  Aujourd’hui,  oa 
recherche  s’il  n’existe  pas  une  infection  du  pharynx,  une  amyg- 
dalite ou  une  adénoïdite  ; assez  souvent  cette  infection  est  mani- 
feste, mais  parfois  elle  est  bien  légère  et  on  est  réduit  à se  con- 
tenter de  peu.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  fréquemment  il  s’agit 
d’enfants  dont  le  pharynx  possède  un  tissu  lymphoïde  chroni- 
quement hypertrophié,  porteurs  de  végétations  adénoïdes  ou  de 
grosses  amygdales.  Ces  considérations  ne  sont  d’ailleurs  pas- 
particulières  aux  endocardites  ; elles  s’appliquent  également  aux 
péricardites,  aux  néphrites,  aux  chorées,  dont  beaucoup  ont,., 
chez  les  enfants,  pour  cause  une  infection  légère  dont  la  nature, 
reste  indéterminée. 

En  l’absence  de  tout  facteur  étiologique,  il  faut  penser  aussi 
au  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  présente  du  reste  de  gran-^ 
des  affinités  étiologiques  avec  les  affections  du  pharynx.  Si  le- 
rhumatisme,  en  effet,  se  complique  volontiers  d’endocardite- 
dans  ses  formes  fébriles  et  généralisé  es, comme  l’a  montré  Bouil- 
laud,  il  en  détermine  aussi  très  souvent  l’apparition  dans  ses- 
f ormes  apyrétiques,  légères,  oligo-articulaires  et  dans  ses  for- 
mes frustes,  où  la  fièvre  fait  défaut  et  où  les  arthropathies  sont  à' 
peine  appréciables  ; un  simple  torticolis,  dû  à une  arthropathie 
cervicale,  peut  en  être  la  cause  : sous  ce  rapport  la  loi  de  Bouil- 
laud,  vraie  chez  l’adulte,  n’est  pas  exacte  chez  l’enfant. 

Le  rhumatisme  est  la  cause  la  plus  babituelle  de  l’endocardite  : 
d’après  la  statistique  du  Weill,  il  est  responsable  de  50  0/0^ 
des  cas.  La  courbe  de  l’endocardite  suit  celle  du  rhumatisme 
c’est  à l’âge  où  celui-ci  se  développe  de  préférence,  qu’elle  de- 
vient commune.  D’autre  part,  au  cours  du  rhumatisme,  l’endo- 
cardite est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez 
les  adultes  : d’après  diverses  statistiques,  sur  100  cas  de  cette, 
maladie,  on  observe  60,  80  et  même  90  cas  d’endocardite  chez 
les  premiers,  et  seulement  25  à 30  chez  les  seconds. 
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A côté  du  rhumatisme,  il  convient  de  placer  la  chorée  de  Sy- 
denham, qui  d’après  le  Weill  détermine  15  p.  100  des  endo- 
cai dites.  Depuis  longtemps,  G.  Sée,  H.  Roger,  Cadet  de  Gassi- 
eourt,  Ollivier  ont  démontré  qu’elle  se  complique  fréquemment 
d’une  inflammation  de  l’endocarde  et  tous  les  médecins  d’en- 
fants ont  confirmé  cette  opinion  ; la  proportion  est  de  42  p.  100 
d’après  MM.  Hutinel  et  Babonneix.  Le  fait  n’a  rien  qui  sur- 
prenne, puisque  la  chorée  présente  une  parenté  indéniable  avec 
le  rhumatisme.  Quand  les  deux  affections  coïncident  ou  se  succè- 
dent, dans  les  cas  de  chorée  nettement  rhumatismale,  l’endo- 
cardite est  même  plus  fréquente  que  dans  le  rhumatisme  simple 
sans  chorée.  Quand  la  chorée  semble  primitive,  elle  peut  être, 
comme  l’endocardite,  la  manifestation  d’un  rhumatisme  fruste, 
mais  aussi  des  petites  infections  dont  j’ai  parlé  tout  à l’heure. 

Le  rhumatisme  et  la  chorée  tiennent  une  place  nettement  jTré 
pondérante  dans  l’étiologie  des  endocardites  aiguës.  Si  la  plu- 
part des  maladies  infectieuses  peuvent  également  en  être  la 
cause,  elles  sont  loin  d’intervenir  avec  la  même  fréquence. 

La  scarlatine  mérite  une  mention  particulière,  car  elle  détient 
à son  actif  4 ou  5 O/O  des  cas  d’endocardite  ; chose  intéressante, 
elle  peut  également  se  compliquer  de  rhumatisme  et  de  chorée. 
Je  dois  dire  que  les  avis  sont  très  partagés  sur  l’importance  de 
son  rôle.  Les  anciens  médecins,  Bouchut  par  exemple,  qui  dis- 
tinguaient mal  les  souffles  extra-cardiaques  des  souffles  ori- 
ficiels,  considéraient  l’endocardite  comme  une  complication 
commune  de  la  scarlatine.  Par  contre,  des  auteurs  modernes 
disent  ne  l’avoir  jamais  rencontrée.  En  réalité  on  l’observe  de 
temps  en  temps,  et,  dans  une  leçon  faite  ici-même  et  qui  a paru 
dans  la  Clinique  du  25  mars  1910,  j’en  ai  rapporté  deux  cas 
personnels  et  quelques  autres  empruntés  à la  littérature. 

Je  ne  fais  que  vous  signaler,  sans  m’y  arrêter,  la  rougeole,  la 
variole,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  Vérysipèle,  les  oreil- 
lons, la  blennorrhagie  (conjonctivite,  valvo— vaginite,  etc.),  la 
pneumonie  et  les  broncho-pneumonies,  les  ostéo-my élites  et  les 
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ostéo-périostitcsj  les  stomatites,  les  inleclions  cutanées,  etc. 
Toutes  ces  infections  peuvent,  occasionnellement,  se  compliquer 
d’endocardite,  et  je  n’ai  pas  la  prétention  d’avoir  épuisé  la  Liste. 

Quant  à Vendocardite  tuberculeuse  aiguë,  dont  quelques  ob- 
servations démontrent  l’existence,  elle  doit  être  considérée, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  comme  une  rareté.  Il  ne  faut  pas  toujours 
attribuer  au  bacille  de  Koch,  comme  on  l’a  montré  depuis  long- 
temps, les  endocardites  rencontrées  parfois  à l’autopsie  des  tu- 
berculeux cavitaires  : dans  deux  cas  de  ce  genre  recueillis  dans 
le  service,  rinoculation  de  fragments  de  valvules,  faite,  avec 
Léon  Tixier,  à des  cobayes,  ne  les  a pas  tuberculisés. 

Le  plus  souvent,  l’endocardite  apparaît  sans  qu’il  existe 
de  raison  apparente  à la  greffe  des  germes  sur  rendocarde. 
Parfois  on  constate  une  sorte  de  prédisposition  lamiliale  : les 
parents  et  les  enfants  ou  plusieurs  frères  et  sœurs  sont  at- 
teints de  maladies  de  cœur.  D’autres  fois  on  trouve  une  expli- 
cation dans  le  surmenage  physique  ou  intellectuel,  dans  une 
croissance  trop  rapide  qui  débilite  l’organisme  et  prédispose  le 
cœur  à subir  l’action  des  agents  infectieux  pour  les  raisons  que 
j’ai  développées  dans  ma  première  leçon.  Dans  quelques  cas, 
il  existe  des  cardiopathies  congénitales,  et  je  vous  ai  dit  que  cel- 
les-ci se  compliquaient  souvent  d’endocardite.  Enfin,  une  lésion 
chronique  de  l’endocarde,  reliquat  d’une  inflammation  aiguë  an- 
térieure, prédispose  aux  atteintes  nouvelles,  soit  au  cours  d’une 
réitération  de  la  même  infection,  soit  au  cours  d’une  infection 
d’autre  nature. 

Les  endocardites,  survenant  dans  des  états  pathologiques  très 
divers,  relèvent  de  microbes  variés.  Tantôt  elles  sont  dues  aux 
agents  de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  elles  se  développent, 
tantôt  elles  sont  la  conséquence  d’infections  secondaires.  Dans 
quelques  cas  de  rhumatisme,  on  a trouvé  soit  le  bacille  d’Acha- 
line-Thiroloix,  soit  le  diplocoque  de  Triboulet-Coyon  ; mais 
vous  savez  que  leur  signification  prête  encore  à discussion.  Dans 
la  fièvre  typhoïde,  on  a rencontré  le  bacille  d’Eberth  ; dans  la 
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pneumoni-e,  le  pneumocoque  ; dans  la  tuberculose,  le  bacille  de 
Koch  ; dans  d’autres  affections,  du  streptocoque,  du  staphyloco- 
que, du  colibacille,  etc.  Ces  divers  germes,  et  d’autres  encore, 
catalogués  d’une  façon  plus  ou  moins  précise,  sont  également 
des  agents  d’infections  secondaires,  qui  peuvent  entrer  en  jeu  au 
cours  des  diverses  maladies,  à côté  de  leurs  agents  spécifiques. 

Les  microbes,  en  se  localisant,  au  niveau  de  l’endocarde,  y 
déterminent  des  lésions  plus  ou  moins  importantes.  Elles  varient 
suivant  l’espèce  en  cause  et  suivant  la  virulence.  Bien  qu’elles 
n’aient  rien  de  spécifique  et  qu’un  même  germe  puisse  en  réa- 
liser les  divers  types,  il  existe  toutefois,  pour  certains  d’entre 
eux,  des  parentés  étiologiques  intéressantes  à noter. 

Les  lésions  n’ont  rien  de  spécial  à l’enfance  ; elles  ressor- 
tissent des  deux  grandes  variétés  que  vous  connaissez  bien. 

La  première  variété  est  V endocardite  simple.  Les  exemples  les 
plus  caractéristiques  en  sont  fournis  par  le  rhumatisme  et  la 
chorée.  Comme,  en  général,  elle  n’entraîne  pas  la  mort,  on  a 
rarement  l’occasion  de  l’étudier.  Il  s’agit,  le  plus  habituellement 
d’une  cardivalvulite  localisée  à la  mitrale  ou,  moins  souvent, 
aux  sigmoïdes  aortiques.  Elle  est  caractérisée  par  des  lé- 
sions exsudatives  et  prolilératives  granuleuses.  La  valvule 
est  légèrement  tuméfiée  et  vascularisée  au  voisinage  du  bord 
libre  ; sur  la  face  supérieure  de  la  mitrale,  sur  la  face  infé- 
rieure des  sigmoïdes  aortiques,  on  voit  des  granulations  rougeâ- 
tres, d’abord  molles,  translucides,  puis  plus  fermes  et  plus  opa- 
ques, formées  de  fibrine  et  de  cellules  embyonnaires.  Plus  tard, 
les  granulations  subissent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse 
et  se  résorbent,  ou  bien  rorganisation  fibreuse  et  aboutissent  à 
des  insuffisances  et  à des  rétrécissements.  L’endocarde  pariétal 
est  d’ailleurs  souvent  intéressé  en  même  temps  que  les  valvules  ; 
parfois  il  l’est  isolément,  et  c’est  ainsi  que,  dans  les  diphtéries 
malignes,  MM.  Marfan,  Deguy  et  B.  Weill  ont  trouvé  assez 
souvent  une  endocardite  de  la  région  apexienne,  qu’ils  attri- 
buent à un  microcoque  spécial. 


LES  ENDOCARDITES  AIGUËS  DE  l’eNFANCE 


65 


La  seconde  variété  est  V endocardite  ulcéreuse  et  végétante. 
Il  existe  alors  des  végétations  volumineuses,  en  forme  de  poly- 
pes, molles  et  friables,  qui  se  nécrosent  et  font  place,  par  en- 
droits, à des  ulcérations  ; parfois  rendocarde  se  nécrose  et  s’ul- 
cère d’emblée.  En  pareil  cas,  les  lésions  siègent  soit  sur  l’endo- 
carde valvulaire  et  assez  souvent  au  niveau  de  la  tricuspide  et 
des  sigmoïdes  pulmonaires,  soit  sur  l’endocarde  pariétal. 

En  général,  les  constatations  nécropsiques  ne  prêtent  pas  à 
discussion.  Chez  les  nourrissons  cependant  il  faut  se  garder  de 
prendre  pour  des  altérations  pathologiques  de  petites  nodosités 
miliaires,  les  hémato-nodules,  siégeant  au  niveau  du  bord  li- 
bre des  valvules  auriculo-ventriculaires  ; ce  sont  les  restes  des 
bourrelets  vasculaires  embryonnaires  et  nullement  des  produc- 
tions inflammatoires. 

Je  n’entre  pas  dans  le  détail  des  lésions  du  péricarde,  du 
myocarde  et  des  autres  organes.  Je  voulais  seulement  vous  rap- 
peler quelques  notions  indipensables  avant  d’aborder  l’étude 
clinique  des  endocardites.  Celle-ci  mérite,  par  contre,  de  rete- 
nir toute  notre  attention. 

* 

* * 

Je  prendrai  comme  type  de  ma  description  I’endocardite  ai- 
ouË  simple,  V endocardite  inlectieuse  atténuée  de  Hanot.  C’est 
celle  que  vous  rencontrerez  le  plus  souvent. Elle  survient  axi  cours 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  d’une  chorée,  assez  souvent 
au  cours  d’un  état  infectieux  de  nature  indéterminée,  parfois  au 
cours  d’une  scarlatine  ou  d’une  pneumonie. 

Les  phénomènes  généraux  sont  peu  marqués  ou  manquent  sou- 
vent, en  dehors  des  cas  où  ils  relèvent  de  l’infection  causale.  Si 
celle-ci  s’accompagne  de  fièvre,  la  courbe  thermique  n’est  guère 
modifiée  ; si  elle  est  apyrétique,  ou  bien  l’apyrexie  persiste,  ou 
bien  il  y a parfois  au  début  un  léger  mouvement  fébrile  de  courte 
durée  ; il  n’est  pas  rare  de  noter,  pendant  les  premières  pha- 
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ses  de  révolution,  une  certaine  irrégularité  de  la  température, 
en  l’absence  de  fièvre  nettement  caractérisée. 

Il  ne  faut  pas  compter  sur  les  phénomènes  généraux  pour  re- 
connaître une  endocardite.  Il  ne  faut  pas  non  plus  s’attendre  à 
constater  des  symptômes  lonciionnels  ou  sub/ec///s  bien  mani- 
festes, ; il  est  rare  d’observer  des  palpitations,  de  la  douleur, 
de  la  dyspnée,  une  accélération  notable  du  pouls.  Quand  ces 
symptômes  apparaissent  au  cours  d’une  endocardite,  il  faut 
craindre  le  développement  d’une  péricardite  ou  d’une  myocar- 
dite. 

Les  signes  physiques  ont  seuls  une  importance  sémiologique  : 
seuls  ils  permettent  d’affirmer  rendocardite.  Ayez  donc  soin 
d’examiner  chaque  jour  le  cœur  des  enfants  atteints  d’une  mala- 
die susceptible  de  léser  l’endocarde,  et  ne  manquez  pas  de  faire 
cet  examen  même  au  cours  des  états  infectieux  les  plus  lé- 
gers. 

Uinspection  et  la  palpation  de  la  région  précordiale  ne  don- 
nent guère  de  renseignements  ; elles  peuvent  toutefois  attirer  l’at- 
tention sur  le  déplacement  du  siège  de  la  pointe. 

La  percussion  a beaucoup  plus  d’importance,  et  il  convient  de 
toujours  établir  exactement  la  délimitation  de  la  matité  car- 
diaque. Cette  opération  a un  double  intérêt  : d’abord  elle  fait 
assez  souvent  constater  une  légère  augmentation,  attribuable, 
d’après  Potain  et  Steffen,  à une  parésie  myocardique  d’origine 
inflammatoire  ; ensuite  elle  permet  de  suivre  les  modifications 
qu’elle  subit  pendant  l’évolution  de  la  maladie  et  qui  ont  une 
grande  portée  pratique.  Parfois,  et  je  reviendrai  sur  ce  sujet, 
l’augmentation  de  la  matité  précordiale  atteint  rapidement  un 
degré  inaccoutumé.  J’ai  rapporté  des  exemples  de  ces  diverses 
catégories  de  faits  avec  Roger  Voisin  dans  les  Archives  des  ma- 
ladies du  cœur  de  1911. 

]Jauscullrdion,  faite  attentivement  et  comparativement  aux 
différenls  foyers  d’auscultation,  décèle  des  modifications  des 
bruits  du  cœur.  Presque  tout  le  monde  admet  aujourd’hui,  avec 
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Bouilliiiid,  Piorry  el  Potain,  que  le  premier  signe  de  rendocar- 
dite  est  V assourdissement  du  bruit  valvulaire  ; ce  bmit  devient 
sourd,  étouffé;  il  rappelle,  suivant  une  comparaison  classique, 
celui  que  produit  la  fermeture  d’une  porte  pourvue  de  bour- 
relets de  caoutchouc.  C’est  généralement  le  premier  bruit  de  la 
pointe  qui  est  ainsi  modifié,  car  l’endocardite  mitrale  est 
la  plus  commune  ; c’est  quelquefois,  au  cas  d’endocardite  aorti- 
que, le  second  bruit  au  foyer  aortique  ; assez  souvent,  les  deux 
bruits  sont  modifiés  simultanément  ou  successivement.  L’assour- 
dissement des  bruits  s’installe  rapidement  ; en  deux  ou  trois 
jours,  il  devient  très  manifeste, et  si, au  début,on  peut  hésiter  sur 
son  existence,  bientôt  il  n’est  plus  permis  de  le  mettre  en  doute. 
Avec  un  peu  d’habitude,  il  est  assez  facile  à distingaier  de  l’a/- 
{aiblissement  des  bruits  dû  à la  faiblesse  des  contractions  car- 
diaques, à la  dilatation  du  cœur  ou  à un  épanchement  péricardi- 
que • il  existe  d’ailleurs  alors  d’autres  symptômes. 

L’assourdissement  du  bruit  vahailaire  persiste  plus  ou  moins 
longtemps,  pendant  deux,  dix,  quinze  jours.  Après  être  resté 
stationnaire,  il  s’atténue  progressivement,  et  fait  place  à un  bruit 
à la  fois  dur  et  éteint  (bruit  de  tabourkah),  puis  à un  bruit  dur, 
auquel  peut  succéder  un  souffle  orifîciel.  Dans  d’autres  cas,  le 
bruit  redevient  normal.  Ces  modifications  successives,  qui  ont 
été  bien  décrites  par  Potain,  s’observent  assez  souvent  chez  les 
enfants.  Mais,  chez  eux,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  il  n’est 
pas  rare  d’assister  à l’évolution  d’une  endocardite  qui  ne  donne 
pas  lieu  à cette  succession  de  signes. 

Le  plus  souvent,  comme  l’a  montré  Potain,  les  souilles  valvu- 
laires n’apparaissent  que  tardivement,  après  les  modifications 
précédentes  des  bruits,  à partir  du  quinzième  jour,  généralement 
du  trentième  au  cinquantième  ; si  on  se  base,  avec  Bucquoy,  Pe- 
ter, Jaccoud,  sur  les  souffles  pour  reconnaître  les  endocardites, 
beaucoup  de  celles-ci  passent  inaperçues  ; j’ai  vu  des  enfants, 
guéris  d’un  rhumatisme  et  ayant  eu  des  bruits  du  cœur  assourdis, 
quitter  l’hôpital  sans  avoir  de  souffle  et  revenir  quekpie  temps 
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après  avec  une  lésion  orificielle  manifeste.  Mais,  chez  l’enfant 
surtout,  l’opinion  de  Potain  est  trop  absolue.  On  a déjà  dit  que, 
chez  le  jeune  enfant,  au-dessous  de  cinq  ans,  les  modifications 
du  timbre  des  bruits  étaient  diffieiles  à percevoir  et  que  le  souffle 
était  le  premier  symptôme  manifeste.  L’apparition  précoce  du 
souffle  est  un  fait  réel  et  elle  ne  tient  pas  à la  difficulté  de 
l’auscultation.  Elle  n’est  pas  rare  chez  les  enfants  plus  âgés. 
J’ai  rapporté,  entre  autres,  dans  une  leçon  parue  dans  les 
Archives  de  médecine  des  enlants,  en  1910,  l’observation  d’un 
garçon  de  14  ans,  qui,  au  troisième  jour  d’une  première  crise 
de  rhumatisme,  avait  un  premier  bruit  mitral  très  sourd,  et 
un  léger  souffle  systolique  de  la  pointe.  Chez  le  garçon  de  8 ans 
(D.  1494),  couché  au  n°  19  de  la  salle  Bouchut,  pour  un  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  nous  avons  constaté  le  souffle  systo- 
lique mitral  cinq  jours  après  le  début  de  l’assourdissement  du 
bruit. 

Les  souffles  que  l’on  constate  dans  l’endocardite  aiguë  n’ont 
pas  les  mêmes  caractères  que  ceux  des  lésions  orifîcielles  an  - 
ciennes. Le  plus  souvent  il  s’agit  d’un  souffle  systolique  de  la 
pointe,  d’insuffisance  mitrale,  léger  et  doux,  qui  se  propage  peu 
dans  l’aisselle  et  ne  s’entend  pas  dans  le  dos  ; il  est  exactement 
localisé  su  lar  pointe,  holosystolique,  fixe.  Parfois  c’est  un  souf- 
fle systolique  de  la  base,  siégeant  le  long  du  bord  droit  du  ster- 
num, au  niveau  du  troisième  ou  du  deuxième  espace  intercostal, 
ne  se  propagent  pas  dans  les  vaisseaux,  ou  un  souffle  diastoli- 
que d’insuffisance  aortique,  siégeant  au  même  niveau  ou  plus 
ou  moins  bas  dans  la  région , sternale,  se  propagent  peu,  légè- 
rement aspiratif. 

Les  caractères  particuliers  de  ces  souffles  rendent  leur  dia- 
gnostic difficile  avec  les  souffles  extra-cardiaques  et  la  confusion 
est  soinent  commise.  Une  sémiologie  précise  évite  l’erreur.  Les 
souilles  extra-cardiaques  de  la  pointe  sont  parapexiens  et  sur- 
tout sus-apexiens  ; ils  sont  mérosystoliques  et  surtout  mésosys- 
toliques ; ils  ne  sont  pas  fixes  et  notamment  sont  influencés  par 
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les  modifications  du  rythme  respiratoire.  Ceux  de  la  base  sont 
mésosystoLiques  ou  mésodiastoliques  et  également  variables. 

La  pathogénie  des  soii[[les  précoces  est  l’objet  de  discus- 
sions. Sont-ils  dûs  à de  petites  végétations  ou  au  boursouffle- 
ment  irrégulier  des  valvules  qui  empêchent  leur  accolement 
exact  ou  déterminent  des  vibrations  de  la  colonne  sanguine  ; ou 
faut-il  admettre,  avec  MM.  Barié  et  Lian,  pour  le  souffle  sys- 
tolique de  la  pointe,  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  con- 
séquence de  la  dilatation  du  ventricule  gauche  ? C’est  là  une 
question  que  je  ne  puis  discuter  ici  ; en  tous  cas,  ils  peuvent 
apparaître  indépendamment  d’une  grande  dilatation  du  cœur. 
Je  vous  reparlerai  d’ailleurs  de  ces  dilatations  aiguës  du  cœur. 

Quand  un  souffle  est  apparu,  tantôt  il  s’accentue  progressive- 
ment à mesure  que  la  lésion  définitive  se  constitue,  tantôt  il 
disparait  au  bout  de  quelque  temps.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
disparition  est  délinitive  ou  passagère  ; on  le  voit  alors  réap- 
paraître après  quelques  semaines  ou  quekpies  mois.  En  pareille 
circonstance,  l’examen  du  cœur  permet  de  constater  qu’il  n’est 
pas  revenu  à l’état  normal  ; le  jeune  garçon  de  10  ans,  couché 
au  n°  4 de  la  salle  Bouchut  (D.  1449),  nous  en  fournit  un  exem- 
ple : il  a eu  au  mois  de  septembre  une  endocardite  mitrale 
choréique  caractérisée  par  un  assourdissement  du  premier  bruit 
et  un  léger  souffle  systolique  de  la  pointe  ; puis  les  bruits  sont 
redevenus  normaux,  et  le  souffle  n’est  pas  reparu,  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde  qu’il  vient  de  terminer  ; mais  actuellement, 
vous  trouvez  un  cœmr  volumineux  (fig.  16),  une  oreillette 
gauche  hypertrophiée  comme  le  montre  la  percussion  dans  le 
dos,  et  enfin  un  second  bruit  pulmonaire  très  accentué,  tous 
indices  d’un  rétrécissement  mitral  qui  se  constitue,  malgré  l’ab- 
sence de  souffle  à la  pointe. 

Il  ne  faut  donc  pas  se  hâter  de  déclarer  guérie  une  endocardite 
aiguë  ; il  convient  de  garder  l’enfant  sous  sa  surveillance  aussi 
longtemps  que  l’on  constate  des  modificalions  du  volume  et 
des  bruits  du  cœur,  et  ensuite  de  le  revoir  de  temps  en  temps. 
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D’ailleurs  ces  endocardites  sont  sujettes  à rechutes,  sous  l’in- 
fluence d’une  nouvelle  crise  de  rhumatisme,  d'une  chorée,  d’une 
scarlatine,  d’une  petite  infection  banale  ; on  assiste  de  nouveau 
à l’apparition  des  signes  physiques.  D’autres  fois,  dans  des 
circonstances  analogues,  aiguë  de  Vendocarde  se 

grelle  sur  une  lésion  valvulaire  devenue  chronique  ou  sur  une 


Fig.  16.  — Matité  précorddale  d’un  garçon  de  10  ans  à la  suite  d’une 
endocardite  choréique  de  la  valvule  mitrale.  — Dans  le  coin,  matité 
de  roreillette  gauche  dans  le  dos.  — (Déduit  à 1/4). 

autre  valvule  restée  indemne  ; en  pareil  cas,  on  constate  géné- 
ralement raccroissement  de  la  matité  précordiale,  l’affaiblisse- 
ment et  même  la  disparition  du  souffle  préexistant,  l’assourdis- 
sement du  bruit  jusqu’alors  normal  et  l’apparition,  à son  foyer 
d’auscultation,  d’un  souffle  nouveau.  La  poussée  aiguë  termi- 
née, le  cœur  revient  plus  ou  moins  sur  lui-même,  et  le  souffle 
ancien  .réapparaît.  J’ai  rencontré  ces  phénomènes  chez  bien  des 
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molâdes,  et,  en  particulier,  dans  un  cas  assez  exceptionnel,  chez 
une  fillette  de  14  ans,  ancienne  rhumatisante,  au  cours  d’une 
bacilléinie  tuberculeuse  ; j’ai  publié  son  observation  avec 
Darré  dans  la  Revue  de  la  tuberculose  de  1910'. 

Tels  sont  les  principaux  caractères  de  rendocardite  aiguë 
simple,  telle  que  vous  l’observerez  notamment  au  cours  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  ou  de  la  chorée.  Le  peu  d’intensité  des 
symptômes  Ta  fait  souvent  qualifier  de  bénigne.  Sans  doute  elle 
apparaît  telle  au  premier  abord,  sans  doute,  elle  peut  guérir  ; 
mais,  la  plupart  du  temps,  son  pronostic  éloigné  est  grave,  car 
elle  a pour  aboutissant  des  lésions  valvulaires  chroniques. 

Ne  croyez  pas  que  les  endocardites  se  présentent  toujours  de 
cette  façon  chez  les  enfants.  Les  cas  où  elles  s’accompagnent  de 
phénomènes  sérieux  et  graves  sont  loin  d’être  rares.  Ils  n’ont  pas 
tous  la  même  signification. 

Chez  certains  malades,  rendocardite  ne  reste  pas  isolée.  Elle 
s’accompagne  de'  péricardite  et  même  des  troubles  cardiaques 
caractérisant  le  syndrome  myocardique.  L’endo-péricardite  peut 
rester  simple,  ne  pas  provoquer  de  phénomènes  sérieux.  D’au- 
tres fois,  le  tableau  s’aggraA^e  et  l’on  se  trouve  en  présence  de 
formes  sévères,  dues  aussi  bien  aux  altérations  du  myocarde  et 
du  péricarde  qu’à  celles  de  rendocarde  ; il  s’agit  de  véritables 
pancardites.  On  les  observe  dans  la  chorée  et  surtout  dans  le  rhu- 
matisme ; elles  constituent  les  (ormes  malignes  du  rhumatisme 
cardiaque,  bien  vues  par  Trousseau,  par  Stokes,  par  Osler,  l’en- 
docardite  rhumatismale  maligne  de  M.  Barié.  Nous  les  retrou- 
verons dans  une  prochaine  leçon. 

Dans  d’autres  cas,  la  gravité  n’est  pas  due  à la  coexistence  de 
lésions  myocardiques  et  péricardiques, bien  que  celles-ci  puissent 
se  rencontrer.  L’endocardite  est,  par  elle-même,  maligne,  in(ec- 
tante,  par  suite  de  la  nature  des  germes  en  cause  et  du  caractère 
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particulier  des  lésions,  qui  sont  essentiellement  végétantes  et  ul- 
céreuses. 

Ces  endocardites  malignes  peuvent  rester  latentes,  c’est-àniire 
passer  inaperçues,  quand  elles  se  développent  chez  un  enfant 
déjà  malade  : on  les  observe,  par  exemple,  chez  les  tuberculeux 
avérés  et  j’en  ai  vu  dans  le  service  plusieurs  cas,  à l’étude  des- 
quels le  Hutinel  .a  consacré  l’année  dernière  une  leçon. 

D’autres  fois,  elles  apparaissent  au  cours  ou  à la  suite  d’une 
des  maladies  infectieuses  que  je  vous  ai  citées  au  début  de  cette 
conférence,  et  même  d’une  façon  véritablement  primitive.  Elles 
peuvent  revêtir  les  mêmes  types  que  chez  l’adulte  et  leurs  al- 
lures cliniques  sont  essentiellement  variables. 

Contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  l’endocardite  simple, 
les  symptômes  généraux  tiennent  la  première  place  et  les  si- 
gnes physiques  sont  souvent  peu  nets. 

On  distingue  généralement  des  {ormes  aiguës  et  des  {ormes 
subaiguës. 

Dans  les  {ormes  aiguës,  le  début  est  brusque  ou  rapide.  Il 
est  marqué  par  des  malaises, des  frissons, de  la  dyspnée,des  vomis- 
sements, de  la  fièvre.  Celle-ci,  plus  ou  moins  élevée,  atteint  sou- 
vent 40-41°;  sa  courbe  est  irrégulière  ; il  y a des  rémissions  et 
des  poussées.  L’état  général  s’aggrave,  l’enfant  est  abattu,  som- 
nolent, plongé  dans  le  tuphos;  il  a de  la  diarrhée;  la  langue  est 
sèche,  etc. 

Le  tableau  clinique  rappelle  celui  de  la  dothiéentérie  ; aussi 
appelle-t-on  {orme  typhoïde  cette  variété  d’endocardite  maligne. 
Mais  certains  symptômes  caractéristiques  de  l’infection  éber- 
thienne  font  défaut,  l’hémoculture  ne  donne  pas  de  bacilles  ty- 
phiques, le  sérodiagnostic  de  Widal  reste  négatif.  En  général,  la 
mort  ne  tarde  pas  à survenir  par  suite  des  progrès  de  l’infection 
ou  du  fait  d’accidents  emboliques,  en  particulier  d’une  embo- 
lie cérébrale. 

Quelquefois,  les  symptômes  sont  ceux  de  l’infection  purulente 
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OU  de  la  méningite  ; il  existe  d’ailleurs  des  embolies  ou  des  lo- 
calisations multiples  de  l’infection  qui  déterminent  des  abcès 
métaboliques  ou  une  méningite  suppurée  : ce  sont  les  formes 
pyohémiques  et  les  formes  méningitiques.  C’est  ainsi  qu’un  en- 
fant de  3 ans,  observé  par  Dean,  avait  présenté  des  symptômes 
de  mémngite,  un  liquide  céphalo-rachidien  purulent  et  riche 
en  pneumocoques;  à son  autopsie,  on  trouva  en  outre,  une  endo- 
cardite végétante  et  ulcéreuse  à pneumocoques  de  la  tricuspide  et 
des  parties  voisines  de  l’endocarde  pariétal. 

U endocardite  maligne  subaiguë  a un  début  plus  insidieux. 
Pendant  quinze  jours,  un  mois,  l’enfant  maigrit,  pâlit,  est  fati- 
gué ; il  s’essouffle  facilement  ; souvent  il  tousse  ; il  a un  peu  de 
fièvre  ou  des  poussées  fébriles  successives.  On  ne  sait  quel  dia- 
gnostic porter,  et  c’est  généralement  à celui  de  tuberculose  que 
l’on  s’arrête,  surtout  quand  on  constate,  ce  qui  n’est  pas  rare, 
quelques  modifications  à la  percussion  et  à l’auscultation  d’un 
des  sommets.  Les  symptômes  vont  en  s’accentuant  et  le  malade 
finit  par  mourir,  soit  des  progrès  de  sa  maladie,  soit  d’une 
façon  rapide  ou  brusque  par  embolie  ou  par  syncope. 

Dans  les  endocardites  malignes,  ce  qui  complique  singulière- 
ment le  diagnostic,  c’est  que  souvent  l’auscultation  du  cœur  ne 
révèle  aucun  bruit  anormal,  ou  ne  décèle  que  des  modifica- 
tions des  bruits  peu  appréciables  ou  tardives  ; dans  certains 
cas  l’explication  en  est  fournie  à l’autopsie  par  la  localisation 
des  lésions  sur  l’endocarde  pariétal.  Toutefois  on  peut  entendre 
des  bruits  de  souffle:  ceux-ci  sont  remarquables  par  leur  grande 
variabilité;  ils  peuvent  apparaître  et  disparaître  brusquement;  ils 
n’ont  pas  cette  évolution  progressive  que  nous  avons  notée  dans 
rendocardite  simple.  Il  faut  tenir  compte  en  outre  des  modifica- 
tions du  volume  du  cœur,  qui  se  dilate  parfois  d’une  façon  no- 
table. 

Chez  les  nourrissons,  la  symptomatologie  des  endocardites  est 
particulièrement  fruste.  Lempp,  qui  a publié,  en  1907,  7 cas  oh- 
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servés  chez  des  enfants  de  12  jours  à un  an,  a noté  l’absence  de 
signes  d’auscultation,  des  accès  de  cyanose,  une  polypnée  plus 
ou  moins  intense  suivant  les  moments  ; la  cause  en  était  de  l’ec- 
zéma, une  stomatite,  une  rhino-pharyngite,  une  diarrhée,  une 
ostéomyélite  ; la  mort  en  a été  la  terminaison.  ' 

*■ 

* * 

L’exposé  que  je  viens  de  faire  montre  combien  sont  com- 
plexes et  variées  les  endocardites  que  l’on  peut  observer  pendant 
l’enfance.  Tantôt  elles  évoluent  au  milieu  d’une  symptomatologie 
fruste,  et  seul  l’examen  minutieux  du  cœur  les  fait  reconnaître. 
Tantôt,au  contraire,  ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui  fixent 
l’attention,  et  l’auscultation  du  cœur  reste  muette.  Les  difficultés 
du  diagnostic  sont  donc  bien  différentes  suivant  les  cas,  et  la 
conclusion  pratique  est  qu’il  ne  faut  jamais  oublier  chez  l’enfant 
le  développement  possible  d’une  inflammation  de  l’endocarde. 

L’endocardite  reconnue, le  pronostic  dépend, dans  une  certaine 
mesure,  de  sa  cause,  mais  surtout  des  phénomènes  observés. 
Ceux-ci  tiennent  même  la  première  place  dans  les  éléments 
d’appréciation,  car  un  même  état  pathologique  peut  se  compli- 
quer d’endocardites  évoluant  de  façons  diverses.  Les  endocardi- 
tes du  rhumatisme  et  de  la  chorée  sont  généralement  simples 
et  bénignes  à leur  phase  aiguë,  mais  je  vous  ai  cité  leurs  formes 
sévères,  et,  au  cours  de  la  chorée,  peuvent  apparaître  de  véri- 
tables endocardites  malignes,  dues  à des  infections  secondaires, 
qui  sont  une  des  causes  de  la  mort  dans  cette  affection. 
Dans  la  scarlatine,  il  y a des  endocardites  simples,  comme  dans 
le  rhumatisme,  et  des  endocardites  malignes  typhoïdes  : 
contrairement  à l’opinion  émise  jadis  par  Jaccoud,  les  pre- 
mières ne  sont  pas  toujours  précoces  et  les  secondes  tardives. 
L’endocardite  pneumonique,  habituellement  bénigne  chez  l’en 
faut,  d’après  le  Prof.  Weill,  revêt  d’autres  fois  les  allures  de 
la  forme  typhoïde. 
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Je  pourrais  multiplier  les  exemples  ; mais  je  ne  puis  aborder 
riiistoire  de  toutes  les  variétés  étiologiques  d’endocardite.  J’ai 
voulu  surtout  vous  faire  une  étude  d’ensemble  des  inflam- 
mations de  l’endocarde  ; il  vous  sera  facile  d’appliquer  ces  don 
nées  générales  à chaque  cas  particulier. 


CINQUIEME  CONFERENCE 


Les  péricardites  aig^uës 
chez  les  enfants 


Fréquence  des  péricardites  aiguës  dans  l’enfance,  dans  ses  diverses 
périodes;  leur  nature  suivant  l’âge. 

Etiologie.  — Péricardites  purulentes.  Péricardites  à streptocoques 
des  nouveau-nés.  Péricardites  à pneumocoques.  Péricardites  dans 
diverses  affections.  Péricardites  dans  les  maladies  infectieuses,  dues 
à des  microbes  d’infections  secondaires  ou  aux  germes  spécifiques: 
scarlatine.  — Causes  occasionnelles  : traumatisme,  néphrite. 

Péricardites  sèches  et  séro-fïbrineuses:  rhumatisme  articulaire 
aigu,  chorée,  infections  diverses. 

Péricardite  tuberculeuse  aiguë. 

Lésions.  — ■ Péricardites  sèches,  séro-fibrineuses,  hémorrhagiques: 
rhumatisme,  tuberculose.  — Péricardites  purulentes:  pneumocoques, 
streptocoques.  — Altérations  du  myocarde  et  des  autres  organes. 

Types  cliniques.  — Péricardite  rhumatismale  sèche  et  séro-fibrineuse. 
Cas  simples  : douleur  spontanée  et  provoquée  ; augmentation  légère 
de  la  matité  précordiale,  frottements.  — Formation  de  l’épan- 
chement: dyspnée,  pouls,  veines  du  cou,  voussure  précordiale; 
abaissement  ou  hypertrophie  du  foie;  augmentation  de  la  surface 
de  matité  précordiale  ; affaiblissement  et  déplacement  du  choc  pré- 
cordial ; affaiblissement  des  bruits  et  déplacement  du  maximum  du 
premier;  radioscopie.  — Résorption  de  l’épanchement.  — Observa- 
tions. 
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Péricardite  et  pleurésie  : observation.  — Syndromes  hroncho-pneu- 
moniques  ou  pseudo-pleur  étique  s dans  les  péricardites. 

Terminaison  des  péricardites.  — Pronostic  immédiat  et  éloigné. 
— Formes  graves:  pancardites. 

Péricardites  choréiques,  scarlatineuses.  — Péricardite  tubercu- 
leuse aiguë. 

Péricardites  puruleîites:  à streptocoques,  à pneumocoques.  Pro- 
nostic. 

Conclusions. 


Je  vous  ai  montré,  dans  ma  dernière  conférence,  la  place  im- 
portante que  tiennent  les  endocardites  aiguës  dans  la  pathologie 
des  enfants.  Vous  allez  ^oir  que  les  péricardites  aiguës  jouent 
un  rôle  à peu  près  aussi  grand.  D’ailleurs  les  unes  et  les  autres 
ne  sont  que  des  localisations  simultanées  ou  successives  sur  les 
deux  séreuses  du  cœur  des  mêmes  processus  infectieux;  leur 
dépendance  réciproque  s’explique  par  la  richesse  du  réseau 
lymphatique  qui  fait  communiquer  entre  eux  le  péricarde  et 
l’endocarde. 

Tous  les  pédiâtres  ne  s’accordent  pas  sur  la  fréquence  des 
péricardites  aiguës  dans  le  jeune  âge.  Les  uns,  tels  que  Ba- 
ginskî,  Henoch,  Cadet  de  Gassicourt,  le  professeur  Hutinel,  etc., 
la  oonsidèrent  comme  assez  grande  ; d’autres,  tels  que  le 
professeur  Weill,  comme  relativement  faible.  Sans  vous  donner 
de  chiffres,  je  pense  qu’elles  sont  communes  ; vous  aurez  sou- 
vent l’occasion  d’en  observer  dans  les  salles  de  la  clinique  et 
je  pourrai  vous  en  citer  de  nombreux  cas  ; les  autopsies,  en 
outre,  nous  révèlent  de  temps  en  temps  des  faits  qui  étaient 
restés  méconnus  pendant  la  vie. 

Les  péricardites  aiguës  ne  se  développent  pas  également  a 
toutes  les  périodes  de  Venfance.  Elles  ne  sont  pas  rares  chez  le 
nouveau-né  et  pendant  la  première  année  ; leur  nombre  dimi- 
nue ensuite  jusqu’à  5 ou  6 ans,  pour  augmenter  à partir  do  cet 
âge,  surtout  entre  10  et  La  ans.  D’autre  part,  leur  nature  dif- 
fère suivant  les  âges  : tandis  que  les  péricardites  sèches  ou  séro- 
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fibrineuses  atteignent  surtout  les  grands  enfants,  les  péricardi- 
tes purulentes  sont 'principalement  l’apanage  des  petits.  Sur  14 
péricardites  aiguëes  rencontrées  par  David  Bovaird,  à l’autop- 
sie de  100  enfants  âgés  de  6 mois  à 3 ans,  l’épanchement  était 
1 1 fois  purulent  et  3 fois  séro-fibrineux. 

L’étude  étiologique  des  péricardites  aiguës  donne  la  raison 
de  ces  faits. 

Les  péricardites  purulentes  sont  assez  communes  pendant  ^es 
premières  années,  parce  que  l’organisme  du  petit  en- 
fant se  défend  mal  contre  les  germes  pyogènes.  Ceux-ci  se  dif- 
fusent facilement  par  la  voie  sanguine  ou  par  la  voie  lymphati- 
que ; ils  sont  à peu  près  les  seuls  agents  qui  envahissent  le 
péricarde,  vu  la  rareté,  à ce  moment,  du  rhumatisme  et  de  la 
chorée. 

Chez  les  nouveau-nés,  on  rencontre  des  péricardites  à strep- 
tocoques, au  cours  de  la  septicémie  d’origine  puerpérale  con- 
sécutive à une  infection  par  la  voie  ombilicale  ; elles  sont  as- 
sociées, en  général,  à une  phlébite  des  veines  du  cordon  et  à une 
péritonite  siippurée. 

Chez  les  enlants  plus  âgés  et  principalement  jusque  vers  h 
ans,  on  rencontre  des  péricardites  à pneumocoques,  qui  compli- 
quent une  pneumonie  ou  une  broncho-pneumonie  ; presque  tou- 
jours en  pareil  cas  l’infection  gagne  d’abord  la  plèvre  et,  par 
son  intermédiaire,  se  propage  aux  enveloppes  du  cœur. 

Dans  quelques  circonstances  on  rencontre  des  péricardites 
à streptocoques  ou  à staphylocoques  consécutives  à des  ostéo- 
myélites, à des  abcès,  à de  l’impétigo,  à des  angines,  à des 
stomatites,  à des  entérites,  etc. 

Les  divers  pyogènes  peuvent  d’ailleurs  intervenir,  à titre  d’a- 
gcnts  d’infection  secondaires,  dans  les  fièvres  éruptives,  la  rou- 
geole, la  scarlatine,  la  varicelle,  la  variole,  dans  la  vaccine, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  oreillons,  dans  la  diphtérie,  etc. 
Généralement  alors  la  péricardite  est  consécutive  à d’autres 
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complications  : infections  pharyngées,  broncho-pneumonies,  in- 
fections cutanées,  etc.;  elle  est  un  des  éléments  des  syndromes 
infectieux  tardifs  de  la  scarlatine  et  de  la  diphtérie. 

Il  est  possible  toutefois  que,  dans  certaines  de  ces  maladies, 
le  germe  spécifique  joue  lui-méme  un  rôle  : c’est  ainsi  que, 
d’une  façon  exceptionnelle,  une  péricardite  à bacilles  d'Ebcrlh 
survient  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde.  Mais  comme,  pour 
beaucoup  d’entre  elles,  le  germe  pathogène  est  inconnu,  on  est 
réduit  à des  hypothèses.  La  scarlatine,  en  particulier,  mérite 
de  retenir  l’attention  ; elle  se  complique  en  effet  parfois  (8,5  p. 
100  des  cas  d’après  West,  4,5  pour  100'  des  cas  d’après  Cnopff) 
d’une  péricardite  sèche  ou  séro-fibrineuse,  et  celle-ci,  de  même 
que  l’endocardite,  se  comporte  comme  les  affections  similaires 
d’origine  rhumatismale  ; peut-être  est-elle  due  au  virus  scarla- 
tineux dont  vous  connaissez  la  prédilection  pour  les  séreuses, 
et  d’ailleurs  Cantacuzène  a pu  transmettre  la  scarlatine  à des 
singes  inférieurs  par  l’inoculation  du  liquide  péricardique. 

Le  plus  habituellement  on  ne  trouve  pas  de  cause  occasion- 
nelle manifeste  à la  localisation  péricardique  des  microbes  pyo- 
gènes. Parfois  intervient  un  traumatisme  de  la  région  précor- 
diale ; un  garçon  de  10  ans,  observé  par  Imerwoll,  tombe  la 
poitrine  en  avant  sur  un  banc  ; deux  jours  après  apparaissent 
des  signes  d’infection  broncho-pulmonaire  et  une  péricardite 
purulente  à streptocoques.  D’autres  fois  c’est  une  néphrite  : j’ai 
vu,  avec  Vitry,  une  péricardite  à streptocoques  chez  un  garçon 
de  13  ans  atteint  de  néphrite  subaiguë  chlorurémique  d’origine 
pharyngée  et  porteur  d’une  otite  suppurée. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  les  péricardites  dues  aux 
agents  pyogènes,  pour  pouvoir  m’arrêter  un  moment  sur  les 
causes  les  plus  habituelles  des  péricardites  sèches  et  séro-fibri- 
neuses. Si  celles-ci  peuvent  être  provoquées  par  quelques-uns 
des  facteurs  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  la  scarlatine, 
par  exemple,  elles  reconnaissent  surtout  pour  causes  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  et  la  chorée.  Nous  allons  retrouver  les 
faits  que  je  vous  ai  déjà  exposés  en  étudiant  les  endocardites. 
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Le  rhumatisme  est  la  cause  la  plus  fréquente  des  péricardites 
à partir  de  7 ans  et  surtout  de  10  ans  ; d’après  le  Weill,  il  est 
responsable  de  60  pour  100'  des  cas.  Il  se  complique  beaucoup 
plus  souvent  de  péricardite  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  ; au- 
dessous  de  15  ans,  celle-ci  apparaît  dans  environ  le  tiers  des 
cas,  d’après  les  statistiques  de  Rilliet  et  Barthez,  de  Füller, 
de  Weill,  et  même  dans  la  moitié  des  cas,  au  dire  de  H.  Roger  ; 
après  25  ans,  elle  ne  survient  guère  que  chez  un  dixième  des 
rhum.atisants.  Comme  l’endocardite,  elle  se  développe  non  seule- 
ment dans  la  polyarthrite  aiguë  fébrile,  mais  aussi  dans  le  rhu- 
matisme oligo-articulaire  et  apyrétique  ; sous  ce  rapport,  la  loi 
de  Bouillaud  n’est  pas  exacte  chez  les  enfants.  Le  rhumatisme 
peut  être  fruste  et  il  cause  même  des  péricardites  idiopathiques^ 
auxquelles  s’applique  ce  que  je  vous  ai  dit  des  endocardites. 

La  chorée,  dont  vous  connaissez  les  affinités  avec  le  rhuma- 
tisme, semble,  d’après  certaines  statistiques,  se  compliquer 
moins  fréquemment  que  lui  de  péricardite  ; celle-ci  n’apparaît 
en  effet,  d’après  H.  Roger,  que  dans  33  pour  100’  des  cas,  d’a- 
près Ollivier  que  dans  8'  pour  100’. 

Quand  on  ne  constate  pas  de  rhumatisme,  il  faut,  tout  en  te- 
nant compte  de  ses  formes  frustes,  penser  au  rôle  des  infections 
banales,  notamment  des  infections  pharyngées,  sur  lequel  j’ai 
suffisamment  insisté  dans  ma  dernière  conférence.  Il  est  diffi- 
cile de  porter  un  jugement  en  l’absence  de  recherches  bactério- 
logiques et  il  est  possible  qu’un  germe  habituellement  pyogène, 
le  pneumocoque,  par  exemple,  détermine  du  côté  du  péricarde 
des  inflammations  légères,  comme  il  en  réalise  au  niveau  de  la 
plèvre. 

J’en  aurai  fini  avec  l’étiologie  des  péricardites  aiguës  quand 
je  vous  aurai  parlé  de  la  tuberculose.  Celle-ci  joue  un  rôle  im- 
portant dans  la  production  des  inflammations  chroniques  du 
péricarde.  Mais,  jusqu’à  nouvel  ordre,  la  péricardite  tubercu- 
leuse aiguë  est  rare  chez  l’enfant.  David  Bovaird  ne  l’a  pas 
rencontrée  au-dessous  de  3 ans,  et  les  observations  peuvent  se 
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compter  chez  les  sujets  plus  âgés  ; MM.  Richardière  et  Tessier 
ont  publié  un  cas  de  péricardite  hémorragique  chez  un  garçon 
de  10  ans.  Elle  est  cliniquement  primitive  et,  en  réalité,  précédée 
d’une  tuberculose  latente  ou  avérée  des  ganglions  tj‘achéo-bron- 
chiques. 


Fig.  17.  — Péricardite  rhumatismale  chez  un  enfant  de  o ans  (4/^5® 
de  grandeur  naturelle).  — (Photographie  E.  de  Acevedo.) 

Dues  à l’intervention  de  germes  variés,  doués  de  propriétés 
biologiques  différentes,  les  lésions  des  péricardites  aiguës  sont 
nécessairement  complexes.  Elles  n’ont  rien  d’ailleurs  de  bien 
spécial  à l’enfance  ; ce  sont  les  mêmes  qu’aux  autres  périodes 
de  la  vie. 

Les  péricardites  sèches  et  les  péricardites  séro-librineuses 
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ne  diffèrent  que  par  la  présence,  clans  les  secondes,  d’un  épan- 
chement liquide  plus  ou  moins  abondant  dans  la  cavité  du  pé- 
ricarde. 

Dans  la  péricardite  rhumatismale  la  séreuse  est  dépolie,  hy- 
perhémiée,  recouverte  d’un  exsudât  fibrineux.  Tantôt  cet  exsudât 
reste  localisé,  généralement  dans  les  parties  antérieures,  vers 
la  base,  tantôt  il  se  généralise  à toute  la  surface  du  cœur..  Si 


Fig.  18.  — Péricardite  à pneumocoques  chez  un  enfant  de  6 mois 
(grandeur  nature).  — (Photographie  E.  de  Acevedo.) 

l’évolution  est,  suffisamment  longue,  il  s’épaissit  et  bientôt  il 
se  transforme  en  une  membrane  gris-jaunâtre,  d’épaisseur  va- 
riable. Assez  souvent,  un  licjuide  séro-fibrineux  s’épanche  dans 
la  cavité  ; il  est  rarement  très  abondant  et  ne  dépasse  guère  100 
à 150  centimètres  cubes. 

Suivant  les  cas,  l’exsudât  fibrineux  qui  tapisse  le  péricarde 
se  résorbe  ou,  au  contraire,  a tendance  à s’organiser  et  à'former 
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des  adhérences,  comme  vous  pouvez  le  constater  sur  cette  pièce 
(fîg.  17),  recueillie  à l’autopsie  d’un  garçon  de  5 ans  (D.  518), 
mort  d’asystolie  au  cours  d’une  endo-péricardite  aiguë. 

Dans  la  péricardite  tuberculeuse,  on  trouve  à la  surface  de 
la  séreuse  une  membrane  fibrineuse  ; au-dessous  est  une  néo- 
membrane bourgeonnante, villeuse, dans  laquelle  on  constate  des 
granulations  tuberculeuses,  des  tubercules  caséeux,  des  bacilles 


Fig.  19.  — Péricardite  à pneumocoques  chez  un  enfant  de  18  mois 
(3/5®  de  grandeur  naturelle).  — (Photographie  E.  de  Acevedo.) 

de  Koch.  L’affection  peut  être  sèche  ou  accompagnée  d’un  épan- 
chement séro-fibrineux,  riche  en  lymphocytes,  atteignant  jus- 
qu’à 400  et  800  grammes. 

Dans  la  tuberculose  comme  dans  le  rhumatisme  le  liquide  est 
quelquefois  hémorragique. 

Les  péricardites  purulentes  ont  un  aspect  qui  varie,  dans  une 
certaine  mesure,  suivant  le  germe  en  cause.  Les  deux  q^ariétés 
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les  plus  typiques  sont  déterminées  par  le  pneumocoque  et  par 
le  streptocoque. 

Quand  la  péricardite  est  due  au  pneumocoque,  le  pus  est  gé- 
néralement  peu  abondant,  épais,  crémeux;  les  deux  feuillets  du 


Fig.  20.  — Péricardite  à streptocoques  et  à staphylocoques  chez  un 
enfant  de  4 ans  (4/5®  de  grandeur  naturelle).  — (Photographie 
E.  de  Acevedo.) 

péricarde  sont  recouverts  d’une  coque  épaisse,  jaunâtre,  irrégu- 
lière, fibrineuse,  peu  adhérente.  Ces  deux  pièces  (fîg.  18  et 
fig.  19),  recueillies  à l’autopsie  d’enfants  de  6 à 8 mois  (A.  1387 
et  A.  2407),  sont  caractéristiques. 

Quand  intervient  le  streptocoque,  le  liquide  est  au  contraire 
abondant  et  séro-purulent,  les  membranes  sont  peu  épaisses  et 
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localisées.  C’est  ce  que  vous  pouvez  \oir  sur  cette  pièce  (fig.  20) 
provenant  d’une  fille  de  4 ans  (C.  3670),  qui,  opérée  quelques 
mois  auparavant  d’une  ostéomyélite,  mourut,  au  cours  d’une 
scarlatine,  d’une  péricardite  à streptocoques  et  à staphylo- 
coques. 

Dans  les  diverses  variétés  de  péricardites,  les  altérations  ne 
sont  pas  limitées  au  péricarde.  Le  myocarde  est  soment  lésé, 
comme  je  vous  le  montrerai  la  prochaine  fois.  Il  existe  des 
lésions  des  divers  organes,  dues  soit  aux  troubles  circulatoires, 
soit  au  processus  toxi-infectieux.  Il  n’est  pas  rare,  en  particu- 
lier, de  constater  de  l’inflammation  du  médiastin  et  de  la  plèvre, 
ainsi  que  des  complications  bronchiques  et  pulmonaires. 

* 

* * 

Vous  connaissez  les  nombreux  symptômes  que  l’on  attribue 
aux  péricardites  aiguës.  Ils  sont  loin  d’avoir  tous  la  même  va- 
leur pour  le  diagnostic  et  bien  peu  sont  pathognomoniques.  Il 
est  bien  rare  d’ailleurs  de  les  rencontrer  au  complet  chez  un 
même  malade.  Aussi  n’ai-je  pas  l’intention  de  vous  les  énumérer 
tout  au  long.  Je  me  bornerai  à vous  présenter  les  principaux 
types  cliniques  que  vous  pouvez  rencontrer  chez  les  enfants,  en 
insistant  sur  les  particularités  qu’ils  peuvent  offrir. 

La  péricardile  rhumatismale  fournit  les  exemples  les  plus  ca- 
ractéristiques de  péricardite  sèche  et  de  péricardite  avec  épan- 
chement séro~librineux. 

Dans  les  cas  tes  plus  simples,  les  symptômes  fonctionnels  et 
subjectifs  sont  réduits  au  minimum,  tout  comme  dans  l’endocar- 
dite simple,  avec  laquelle  elle  coexiste  souvent.  Tantôt  c’est 
péricardite  qui  débute,  tantôt  c’est  l’inverse. 

Au  cours  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  fébrile 
ou  non,  l’enfant  accuse  quelquefois,  dans  la  région  précordiale, 
une  douleur  plus  ou  moins  vive,  qui  peut  gêner  la  respiration. 
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Mais  ce  cas  est  le  plus  rare  et  c’est  seulement  par  la  pression 
qu’on  provoque  de  la  sensibilité  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique 
gauche,  entre  les  deux  chefs  d’insertion  inférieure  du  muscle 
sterno-cléido-mastoïdien,  dans  les  espaces  intercostaux  le  long 
du  sternum,  dans  l’angle  costo-xiphoïdien.  En  général,  il  n’y  a 
ni  palpitations,  ni  dyspnée,  et  c’est  à peine  si  on  observe  une 
légère  accélération  du  rythme  respiratoire.  Le  pouls  est  plus 
ou  moins  fréquent  ; mais  il  reste  régulier. 

A la  percussion  de  la  région  précordiale,  on  peut  constater, 
comme  dans  l’endocardite,  une  augmerdalion  légère  de  la  ma- 
tité précordiale,  appréciable  surtout  si  on  la  mesure  chaque 
jour.  A la  palpation,  on  perçoit  parfois  des  Iroüements.  Mais 
ceux-ci  se  traduisent  surtout  à l'auscultation.  Ne  vous  attendez 
pas  à entendre  des  frottements  généralisés  à toute  la  région 
précordiale.  Généralement,  ils  sont  localisés  soit  à la  base  du 
cœur  et  à l’origine  des  troncs  artériels,  soit,  ce  qui  est  plus  rare, 
à la  partie  moyenne  ou  à la  partie  inférieure.  Le  plus  souvent, 
ils  sont  doubles,  mésosystoliques  et  mésodiastoliques  ; quel- 
quefois, ils  sont  simples  et  alors  presque  tojuours  mésosysto- 
liques. Assez  rarement  ils  sont  rudes,  râpeux  ; plus  habituelle- 
ment, ils  sont  doux  et  rappellent  le  froissement  d’un  papier.  Ils 
sont  superficiels  et  s’accentuent  quand  le  tronc  est  incliné  en 
avant.  Ils  restent  fixes  et  ne  se  propagent  pas.  Ces  caractères 
sont  importants  à préciser,  pour  ne  pas  confondre  le  frottement 
avec  les  souffles  orificiels  ou  extra-cardiaques,  dont  je  vous  ai 
exposé  les  caractères  dans  ma  dernière  conférence. 

Le  frottement  persiste  plus  ou  moins  longtemps  et  tantôt  il 
reste  limité,  tantôt  il  s’étend.  En  général,  il  s’atténue  et  disparaît 
au  bout  de  quelques  jours,  par  suite  de  la  résorption  de  l’exsu- 
dât fibrineux.  D’autres  fois,  sa  disparition  est  due  à la  formation 
d’un  épanchement  liquide,  qui  décole  les  deux  feuillets  péricar- 
diques. 

Autant  il  est,  en  général,  facile  de  reconnaître  une  péricardite 
sèche  ou  une  endocardite  aiguë,  développées  au  cours  du  rhu- 
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matisme,  aillant  le  diagnostic  d’un  épanch(^inent  péricardique 
est  une  oeuvre  délicate  et  constitue  un  problème  souvent  in- 
soluble. 

L’épanchement  se  forme  pré&que  toujours  à bas  bruiit,  sans 
qu’aucun  trouble  manifeste  attire  l’attention  sur  le  cæur. 
Il  n’entraîne  guère  plus  de  symptômes  fonctionnels  ou  subjec- 
tifs que  la  péricardite  sèche  ; il  faut  qu’il  soit  déjà  abondant 
pour  provoquer  une  dyspnée  notable  qui  se  traduit  par  l’ac- 
célération des  mouvements  respiratoires  et  est  plus  ou  moins 
pénible  pour  le  malade.  X’oubliez  pas  d’ailleurs  que  la  dyspnée 
peut  être  due  à la  coexistence  de  troubles  myocardiques  ou 
d’une  pleurésie  simple  ou  double. 

Le  pouls,  plus  ou  moins  accéléré,  devient  rarement  arythmi- 
que. Quelquefois  on  constate  du  gonlLement  des  veines  du  cou, 
un  certain  desré  (V œdème  et  de  cyanose  de  la  [ace,  dus  à la  com- 
pression de  l’oi  cil  lotte  gauche. 

On  peut  voir  se  former  une  voussure  de  la  région  précordiale; 
celle-ci  est  plus  fréquente  et  plus  manifeste  chez  l’enfant  que 
chez  l’adulte,  à cause  de  la  mollesse  des  côtes  et  de  l’étroitesse 
du  thorax  ; mais  elle  apparaît  également  quand  le  cœur  se  di- 
late et  s’hypertrophie.  De  même,  le  diaphragme  peut  être 
abaissé  ; il  refoule  alors  le  foie,  qui  déborde’  les  fausses  côtes, 
surtout  dans  la  région  épigastrique  ; mais  il  n’est  pas  toujours 
facile  d’apprécier  exactement  la  part  qui  revient  au  simple 
-abaissement  ou  à la  congestion  passive  de  l’organe,  et  un  cer- 
tain degré  d’hépatomégalie  peut  déjà  se  irencontrer  dans  la  péri- 
cardite sèche.  On  n’observe  guère  les  battements  de  l’épigastre 
signalés  par  Avenbrugger. 

Beaucoup  plus  importante,  au  point  de  vue  sémiologique,  est 
Vaugmenialion  de  la  surface  de  matité  précordiale,  à laquelle 
on  assiste  de  jour  en  jour.  Elle  se  fait  dans  tous  les  sens  à la 
fois,  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical.  Quand 
l’épanchement  ^devient  suffisamment  abondant,  elle  pourrait 
prendre,  suivant  la  comparaison  classique  de  Potain,  la  forme 
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d'une  brioche  ; mais  cet  aspect  ne  se  rencontre  que  dans  les 
grands  épanchements  et  je  n’ai  pas  eu  l’occasion  de  l’obser- 
ver chez  les  enfants  au  cours  des  péricardites  rhumatismales.  Le 
bord  gauche  de  la  matité  remonte  par  le  passage  du  décubitus 
dorsal  dans  la  position  assise,  par  suite  du  déplacement  du  li- 
quide qui  suit  les  lois  de  la  pesanteur  et  s’accumule,  quand  l’en- 
fant est  couché,  dans  les  parties  postérieures  du  péricarde  ; 
mais,  et  je  vous  en  citerai  un  exemple  tout  à l’heure,  le  même 
fait  peut  se  produire  lorsqu’il  existe  un  épanchement  dans  la 
plèvre  gauche 

Quelque  valeur  qu’ait  l’accroissement  de  la  matité,  il  ne  faut 
pas  se  hâter  de  l’attribuer  à un  épanchement  péricardique.  On 
peut  voir  les  mêmes  modifications  se  produire  dans  les  dilata- 
tions du  cœur,  et  celles-ci  sont  parfois  considérables,  comme  je 
vous  le  dirai  la  prochaine  fois.  Pour  lui  donner  sa  véritable 
signification,  il  faut  rechercher  d’autres  signes,  dont  l’associa- 
tion  a un  grand  intérêt. 

A la  palpation,  on  constate  V allaihlissement  et  le  déplacement 
du  choc  précordial  en  haut  et  en  dedans  ; il  remonte  progressi 
vement  vers  le  troisième  espace. 

A l’auscultation,  les  bruits  deviennent  faibles  ; ils  semblent 
s’éloigner  de  l’oreille  et  il  faut  bien  distinguer  cet  affaiblisse- 
ment de  l’assourdissement  dû  à l’endocardite.  En  outre,  on  cons- 
tate que  le  maximum  du  premier  bruit  ne  coïncide  plus  avec 
l’angle  gauche  de  la  matité,  mais  est  situé  plus  ou  moins  nota- 
blement au-dessus  et  en  dedans  de  lui.  C’est  là  un  signe  de 
grande  valeur,  sur  lequel  j’ai  eu,  à plusieurs  reprises,  l’occa- 
sion d’insister.  Enfin,  on  assiste  à la  disparition  des  frotte- 
ments. 

Un  dernier  renseignement  peut  être  fourni  par  Vexamen  ra- 
dioscopique^ qui  permet  de  constater  l’augmentation  de  l’ombre 
cardiaque,  sa  forme,  et  la  netteté  de  ses  contours.  Alais  ce  pro- 
cédé d’exploration  ne  peut  être  mis  en  œuvre  qu’à  l’hôpital. 

Dans  les  péricardites  séro-fibrineuses  du  rhumatisme,  surtout 
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chez  les  enfants,  l’épanchement  est  rarement  très  abondant  et 
une  partie  des  symptômes  est  souvent  due  à la  dilatation  du 
cœur.  En  tout  cas,  il  se  résorbe  rapidement  et  on  assiste  alors 


Fig.  21.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  6 ans  au  début  d’une 
endocardite  mitrale  rhumatismale.  — (Réduit  à 1/4.) 

à révolution  inverse  des  symptômes.  En  quelques  jours,  les 
bruits  reprennent  leur  caractère  primitif  et  la  matité  cardiaque 
diminue. 


Fig.  22.  — Matité  précordiale  du  même  malade  que  fig.  21,  quand, 
apparaît  une  péricardite  avec  épanchement.  — (Réduit  à 1/4.) 

Les  tracés  que  je  vous  montre,  recueillis  avec  Roger  Voisin, 
chez  un  garçon  de  6 ans  (D.  245),  peuvent  vous  donner  une  im- 
pression exacte  de  l’évolution  des  phénomènes.  Il  était  entré 
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à la  salle  BoiichiU  le  l®'*  juin  1909,  pour  une  crise  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Le  19  juin,  à l’occasion  d’une  poussée 
nouvelle,  on  constate  un  assourdissement  du  premier  bruit,  dû 
à une  endocardite,  et  un  certain  degré  de  dilatation  du  cœur 
(fîg.  21).  Au  commencement  d’août,  il  existe  une  insuffisance 
mitrale  caractérisée  par  un  léger  souffle  systolique  de  la  pointe. 
Le  12  août,  la  matité)  très  augmentée  (fig. '22),  l’éloignement 
des  bruits,  la  localisation  du  souffle  mitral  au-dessus  de  l’angle 
gauche  de  la  matité  me  font  porter  le  diagnostic  d’épanchement 


Fig.  23.  — Matité  précordiale  du  même  malade,  que  fig.  21  et  22> 
après  résorption  de  répanchement.  — (Réduit  à 1/4.) 

péricardique.  Mais,  dès  le  surlendemain,  le  bruit  de  la  pointe 
reprend  sa  place,  en  même  temps  que  la  matité  diminue  (fîg.  23). 

Je  vous  ai  dit  tout  à l’heure  qu’une  pleurésie  simple  ou  doiu 
ble  se  développait  souvent  au  cours  de  la  péricardite  rhuma- 
üsmate.  D’autre  part,  il  n’est  pas  rare  de  constater  des  signes 
particuliers  à l’examen  de  la  partie  postérieure  du  thorax.  Je 
dois  vous  donner  quelques  détails  à ce  sujet. 

Quand  une  pleurésie  se  développe,  le  liquide  augmente  sou- 
vent d’une  façon  rapide  ; on  peut  être  amené  à proposer  une 
ponction  d’urgence,  que  l’on  a d’ailleurs  rarement  roccasion  de 
pratiquer,  car  les  symptômes  relèvent  en  grande  partie,  dans 
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bien  des  cas,  d’une  congestion  pulmonaire  sous-jacente,  et,  d’au- 
tre part,  la  résorption  du  liquide  ne  tarde  pas  à s’effectuer.  En 
pareille  circonstance,  la  douleur  et  la  dyspnée  peuvent  être  as- 
sez vives  et  gêner  le  malade,  et  les  signes  de  pleurésie  consti- 
tuer une  diffîculté  pour  le  diagnostic. 


ô 


Fig.  24.  — - Matité  précordiale  d’un  garçon  de  10  ans,  atteint  d'endo- 
péricaraite  rhumatismale  et  de  pleurésie  gauche.  — (Réduit  à 
1/4). 

L’enfant  de  10  ans,  couché  en  ce  moment  salle  Bouchut  n®  6 
(D.  1516),  vous  offre  un  exemple  typique  de  pleuro-péricardite. 
L’année  dernière,  il  a eu  une  première  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  compliquée  d’une  affection  cardiaque.  Il  entre  dans 
le  service,  le  4 décembre,  parce  que,  depuis  une  dizaine  de 
jours,  il  souffre  de  douleurs  rhumatismales,  et,  depuis  une  hui- 
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taiiiK?  de  jours, il  accuse  un  point  de  côté  gauche  et  de  la  dyspnée. 
Sa  liè\  re  est  élevée  (39°)  ; il  a 40'  respirations  par  minute  ; son 
pouls  est  fréquent,  régulier.  Il  existe  des  points  douloureux  sur 
le  trajet  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  nerfs  intercos- 
taux gauches.  La  matité  précordiale  (fîg.  24)  est  très  agrandie 
dans  tous  les  sens,  elle  remonte  très  haut  et  présente  rencoche 
de  Sibson  : vers  l’aisselle,  elle  est  presque  impossible  à délimi- 
ter; on  entend  dans  le  tiers  supérieur  de  la  matité  des  frottements 
péricardiques  rudes  et  forts  et  un  léger  souffle  systolique  mitral. 
Le  foie  est  gros.  Quand  on  fait  asseoir  l’enfant,  on  constate  de  la 
matité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  thorax  gauche,  dans  le 
dos  et  dans  l’aisselle,  et  des  signes  de  pleurésie  ; en  même 
temps,  dans  la  position  assise,  le  bord  gauche  de  la  matité  car- 
diaque s’élève  d’un  travers  de  doigt  ; à la  base  droite,  on  cons- 
tate un  petit  épanchement  pleural.  Pour  toutes  ces  raisons,  il’ 
est  probable  qu’il  y a du  liquide  dans  le  péricarde,  mais  l’asso- 
ciation avec  la  pleurésie  rend  difficile  d’en  apprécier  l’abon- 
dance. 

Chez  cet  enfant,  l’existence  de  la  pleurésie  associé  à un  cer- 
tain degré  de  congestion  pulmonaire  paraît  indiscutable.  Sachez 
bien  cependant  que  l’on  peut  rencontrer  à la  partie  postérieure 
du  thorax  une  submatité  plus  ou  moins  étendue,  du  souffle  à tim- 
bre pleurétique  ou  bronchique,  sans  pleurésie  ni  broncho-pneu- 
monie ; ce  sont  de  véritables  syndromes  broncho-pneumoniques 
ou  pseudo-pleurétiques,  qu’il  faut  bien  connaître  et  que  l’on 
diagnostique  par  l’analyse  minutieuse  des  symptômes  et,  au  be- 
soin, en  recourant  à une  ponction  exploratrice.  J’aurai  rocca- 
sion  d’y  revenir,  car  ces  syndromes  ne  sont  pas  spéciaux  aux 
péricardites  à gros  .épanchements  et  s’observent  également  avec 
de  très  gros  cœurs. 

Malgré  l’abondance  de  l’épanchement  dans  le  péricarde  et  l’in- 
tensité des  troubles  fonctionnels  subjectifs,  les  phénomènes  ne 
tardent  pas,  en  général,  à s’amender  et  l’état  s’améliore.  Mais 
l’avenir  du  malade  doit  être  réservé,  car,  si  la  péricardite  a été' 
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intense  ou  si  des  poussées  successives  se  produisent,  les  exsu- 
dats  ne  se  résorbent  pas  complètement  et  une  symphyse  car- 
diaque va  s’installer  })lus  ou  moins  rapidement.  Celle-ci  peut  se 
constituer  même  à la  suite  de  péricardites  aiguës  légères.  Le 
pronostic  éloigné  est  donc  toujours  sérieux,  et  l’avenir  d’un  en- 
fant qui  a une  endopéricardite  est  plus  sombre  que  celui  d’un 
enfant  atteint  d’une  endocardite  isolée.  Si  la  péricardite  appa- 
raît au  cours  d’une  lésion  constituée,  elle  peut  suffire  à rompre 
l’équilibre  circulatoire  jusque-là  sensiblement  normal.  Il  faut 
naturellement  tenir  compte  du  degré  des  lésions  ; des  atteintes 
légères  et  fugaces  du  péricarde  peuvent  guérir  sans  laisser  de 
traces  cliniquement  appréciables. 

Les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi.  Dans  certains  cas 
dp  rhumatisme,  à la  péricardite,  même  restée  sèche,  et  à l’endo- 
cardite, s’ajoutènt  des  altérations  du  myocarde.  Il  s’agit  alors  de 
ces  pancardites,  dont  je  vous  ai  parlé  la  dei^nière  fois  et  que 
j’étudierai  bientôt.  L’asystolie  s’installe  rapidement  ; l’affec- 
tion prend  une  allure  subaiguë  et  se  termine  plus  ou  moins 
rapidement  par  la  mort.  C’est  dans  ces  cas,  plutôt  que  dans 
ceux  où  la  péricaTdite  est  isolée,  que  celle-ci  peut  survenir  subi- 
tement, par  syncope,  ou  rapidement,  au  milieu  de  phénomènes 
de  collapsus.  La  mort  est  la  terminaison  dans  6 pour  100  des 
cas,  d’après  Cadet  de  Gassicourt  ; elle  est  un  peu  plus  commune 
chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

Les  notions  précédentes  s’appliquent  aux  péricardites  cho- 
réiques et  aux  péricardites  scarlatineuses.  Les  premières  sont 
généralement  sèches  et  ne  se  révèlent  que  par  l’existence  des 
frottements  ; mais  elles  peuvent  s’accompagner  des  mêmes  phé- 
nomènes graves  que  les  péricardites  rhumatismales  ou  entraîner 
une  symphyse.  Quant  aux  secondes,  elles  paraissent  être  le 
plus  souvent  latentes,  bénignes  et  semblent  fréquemment  guérir 
sans  laisser  de  traces. 

La  péricardite  tuberculeuse,  quand  elle  a une  évolution  ai- 
guë et  s’accompagne  d’un  épanchement,  est  caractérisée  par 
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l’abondance  et  Ja  fixité  de  ce  dernier.  S’il  existe  en  un  même 
temps  une  pleurésie,  celle-ci  reste  unilatérale  et  son  liquide  ne 
varie  pas  comme  dans  les  pleurésies  rhumatismales.  Le  début, 
marqué  par  la  douleur  et  la  dyspnée,  est  précédé  d’affaiblisse- 
ment général  et  d’amaigrissement.  L’évolution  peut  être  rapide 
et  la  mort  survenir  en  un  mois  ou  six  semaines. 

* 

* * 

Je  vous  ai  parié  longuement  des  péricardites  aiguës  rhuma- 
tismales, car  ce  sont  celles  que  vous  aurez  le  plus  souvent  l’oc- 
casion de  traiter.  Les  péricardites  purulerites  ont  une  sympto- 
matologie beaucoup  moins  précise  ; elles  sont  méconnues  dans 
bien  des  cas.  parce  quelles  surviennent  au  cours  d’états  in- 
fectieux, qui  dominent  le  tableau  clinique,  et  généralement 
chez  de. jeunes  enfants,  dont  le  cœur  est  difficile  à examiner. 

On  peut  décrire  deux  types  cliniques  principaux  : la  péricar- 
dite à streptocoques  et  la  péricardite  à pneumococ|ues.  Ce  que 
je  vous  ai  dit  tout  à l’heure  de  leurs  caractères  unatomiques 
vous  permet  de  comprendre  leurs  différences  clinicpies.  Les  pé- 
ricardites relevant  d’autres  germes  n’ont  pas  d’histoire  clini- 
que suffisamment  tranchée  pour  retenir  notre  attention. 

La  péricardite  purulente  à streptocoques  est  assez  souvent 
diagnostiquée.  L’observation  suivante,  dont  je  vous  ai  déjà 
parlé,  que  j’ai  publiée  avec  Vitry,  en  1904,  est  caractéristique. 

Un  garçon  de  13  ans,  atteint  de  néphrite  chronique  chloruré- 
mique,  d’origine  pharyngée,  et  d’otite  chronique,  fait  une  pous- 
sée d’otite  aiguë.  La  fièvre  présente  de  grandes  oscillations. 
Quelques  jours  après,  brusquement,  il  est  pris  d’une  violente 
douleur  précordiale  et  d’une  dyspnée  très  intense.  Le  lendemain 
on  le  trouve  cyanosé  et  anhélant  ; on  constate  une  voussure 
précordiale  assez  marquée  et  on  ne  sent  pas  le  choc  de  la  pointe; 
la  matité  cardiaque  est  très  agrandie  dans  tous  les  sens  ; les 
bruits  du  cœur  sont  faibles  et  on  n’entend  pas  de  frottements. 
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Le  phréniqu-e  gauche  est  douloureux  à la  base  du  cou.  Le  soir 
les  symptômes  s’accentuent  encore  et  le  diagnostic  de~qDéricar- 
dile  s’impose.  Le  lendemain  le  malade  meurt. 

La  péricardite  à streptocoques  donne  donc  lieu  aux  signes 
d’un  épanchement  péricardique  rapidement  assez  abondant  ; 
par  suite,  elle  est  assez  facile  à reconnaître. 

La  péricardite  à pneumocoques,  au  contraire,  passe  le  plus 
souvent  inaperçue  ; dans  bien  des  cas,  elle  constitue  une  décou- 
verte d’autopsie.  Elle  survient  au  cours  ou  au  décours  d’une 
pneumonie  ou  d’une  broncho-pneumonie,  avec  ou  sans  pleu- 
résie purulente.  C’est  à ces  affections  que  l’on  attribue  les  signes 
généraux  et  ce  sont  leurs  signes  physiques  qui  attirent  l’attention. 
Cependant,  on  peut  constater  les  points  douloureux  du  phré- 
nique et  il  faut  y penser  s’il  existe  de  la  cyanose,  de  la  faiblesse 
du  pouls,  de  la  tendance  aux  lipothymies.  On  trouve  le  cœur 
augmenté  de  volume,  mais  rarement  assez  pour  qu’on  puisse 
en  tirer  des  déductions  certaines  ; les  frottements  sont  excep- 
tionnels. 

Les  péricardites  purulentes  abandonnées  à elles-mêmes  sont 
un  pronostic  fatal  ; elles  se  terminent  souvent  par  une  mort 
rapide  ou  brusque.  La  péricardite  à pneumocoques  est  une  des 
causes  de  la  mort  subite  dans  la  pneumonie. 

Cependant,  la  guérison  peut  être  obtenue,  (5ans  certains  cas, 
par  une  intervention  chirurgicale  faite  à temps.  Je  vous  par- 
lerai de  ces  faits  dans  une  des  leçons  que  je  consacrerai  au 
traitement  des  cardiopathies. 

Il  importe  donc,  toutes  les  fois  que  l’attention  est  attirée  sur 
le  péricarde,  de  préciser  l’existence  du  pus.  Les  conditions  étio- 
logiques et  les  phénomènes  observés  constituent  déjà  une  forte 
présomption.  Mais  il  ne  faut  pas  hésiter  à pratiquer  une  ponc- 
tion exploratrice,  dans  un  des  points  d’élection  ; seule  elle 
pourra  apporter  la  certitude. 

C’est  la  ponction  également  qui  vous  permettra  de  reconnaî- 
tre la  nature  d’un  épanchement  hémorragique  du  péricarde. 
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J’espère  vous  avoir  démontré  que,  contrairement  à l’opinion 
de  certains  médecins,  les  péricardites,  de  même  que  les  endo- 
cardites, sont  fréquentes  chez  les  enfants.  Pénétrés  de  cette  idée, 
vous  ne  manquerez  jamais  d’explorer  avec  soin  le  péricarde  au 
cours  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  même  fruste,  d’une  cho- 
rée, d’une  scarlatine,  chez  un  enfant  atteint  d’une  pneumonie, 
d’une  broncho-pneumonie  ou  d’un  état  infectieux.  Il  vous  arri- 
vera alors  de  découvrir  soit  des  signes  nets  de  péricardite,  soit 
des  symptômes  qui  devront  vous  y faire  penser.  Ce  n’est  cjue 
par  une  connaissance  approfondie  de  la.  sémiologie  cardiaque 
que  vous  arriverez  à reconnaître  si  la  péricardite  a déterminé 
l’apparition  d’un  épanchement,  et  si  celui-ci  est  séro-fibrineux, 
hémorragique  ou  purulent.  C’est  seulement  après  avoir  élucidé 
ces  différentes  questions,après  avoir  apprécié  l’état  du  myocarde 
et  de  l’endocarde,  après  vous  être  rendu  compte  de  l’im- 
portance des  trouhles  fonctionnels,  après  avoir  précisé  la 
cause,  que  vous  pourrez  porter  un  pronostic.  Ce  pronostic  sera 
souvent  grave,  soit  immédiatement,  soit  pour  un  avenir  plus 
ou  moins  éloigné. 


N. 


7 


t 


SIXIEME  CONFERENCE 


Les  syndromes  myocarditiques 

au  cours  des  infections  aig'uës 
chez  les  enfants 


Troubles  eardiô-vasculaires  dans  les  maladies  infectieuses;  lésions  du 
myocarde,  du  système  nerveux,  des  glandes  vasculaires  sanguines  ; 
pathogénie  complexe. 

Formes  atténuées  ou  latentes.  — Modifications  du  volume  du  cœur 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  ou  sans  endocardite  et 
péricardite,  dans  la  chorée,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde,  etc.  — 
Troubles  du  rythme  cardiaque:  tachycardie  (scarlatine),  bradycardie 
ou  bradysphygmie,  arythmies;  hypotension  artérielle. 

Formes  cardiaques  proprement  dites.  — Pancardites  ' rhumatismales 
(formes  malignes  du  rhumatisme  cardiaque,  endocardite  rhumatis- 
male maligne,  myocardite  rhumatismale  aiguë)  : symptômes,  évolu- 
tion, mort  rapide  ou  subite. 

Troubles  cardio-vasculaires  dans  la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  fièvre 
typhoïde.  — Syndrome  myocarditique ; pronostic,  mort  rapide  ou 
subite,  imprévue.  — Observation  d’un  enfant  atteint  de  dothiénen- 
térie. 

Lésions.  — Bhumatismc  articulaire  aigu:  endocardite,  péricardite; 
myocardite  aiguë  parenchymateuse;  myocardite  interstitielle  aiguë; 
leur  importance  et  leur  rôle.  — Fièvre  typhoïde;  myocardite  paren- 
chymateuse et  myocardite  diffuse;  leur  rareté.  — Diphtérie  ; myo- 
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cardite  parenchymateuse;  faisceau  de  His;  myocardite  interstitielle. 
— Scarlatine:  rareté  des  examens  histologiques;  myocardite  in- 
terstitielle. 

Cas  de  troubles  cardio- vasculaires  sans  lésions  du  myocarde.  Lésions 
du  système  nerveux!,  des  glandes  vasculaires  sanguines. 

Diagnostic  de  la  nature  des  troubles  cardio-vascul aires.  — Origine 
cardiaque:  rhumatisme  articulaire  aigu.  — Syndromes  d'insuffi- 
sance surrénale:  scarlatine,  diphtérie,  fièvre  typhoïde;  caractères 
différentiels;  observation  d’un  typhique.  — Réactions  encéphalo- 
méningées:  fièvre  typhoïde,  pneumonie.  — Néphrites  : scarlatine. 

Pronostic.  — Rhumatisme  articulaire  aigu,  diphtérie,  fièvre  typhoïde,, 
scarlatine.  — Guérison.  — Trouble®  de  convalescence. 


Au  cours  des  maladies  infectieuses,  il  n’est  pas  rare  d’observer 
des  troubles  plus  ou  moins  sérieux  de  l’appareil  circulatoire. 
Ils  apparaissent  dans  renfance  comme  à l’âge  adulte  ; mais  leur 
fréquence,  leur  signification  et  leur  pronostic  ne  sont  pas  les 
mêmes  à ces  deux  périodes  de  la  vie.  Pendant  longtemps  on  les 
a attribués  presque  exclusivement  à des  altérations  du  myo- 
carde et  on  portait  couramment  le  diagnostic  de  myocardite  ai- 
guë. Plus  tard,  comme  les  lésions  anatomiques  et  histologiques, 
parfois  indiscutables,  étaient  souvent  minimes  ou  même  fai- 
saient complètement  défaut,  bien  des  médecins  hésitaient  avant 
d’admettre  ce  diagnostic  et  certains  d’entre  eux  faisaient  jouer 
un  rôle  aux  altérations  bulbaires  et  à la  névrite  du  plexus  car- 
diaque ou  du  pneumogastriqüe.  Aujourd’hui,  d’une  part,  les 
perfectionnements  de  Thistologie  pathologique  du  myocarde, 
d’autre  part,  tes  découvertes  relatives  aux  altérations  des  glan- 
des vasculaires  sanguines,  des  capsules  surrénales  et  de  l’hy- 
pophyse en  particulier,  et  à leur  retentissement  sur  l’appareil 
circulatoire,  ont  apporté  plus  de  précision  dans  la  connaissance 
des  troubles  que  ce  dernier  peut  présenter. 

Les  phénomènes  cardio-vasculaires  qui  surviennent  au  cours 
des  maladies  infectieuses  reconnaissent  une  pathogénie  com- 
plexe. S’ils  se  traduisent  par  des  signes  d’affaiblissement  ou  d’in- 
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suffisance  du  myocarde,  ceux-ci  ne  sont  pas  toujours  imputables 
à son  altération  ; ils  peuvent  reconnaître  des  causes  extra-cardia- 
ques. 

En  clinique,  il  n’est  pas  toujours  facile  d’élucider  la  part  qui 
revient  à tel  ou  tel  facteur  : c’est  l’analyse  attentive  des  symptô- 
mes et  l’association  de  troubles  divers  qui  conduisent  à un 
diagnostic  pathogénique,  dont  l’importance  est  grande  par  ses 
conséquences  thérapeutiques.  On  se  trouve,  de  fait,  en  pré- 
sence de  véritables  syrudromes  mijocarditiques,  dont  il  faut  pré- 
ciser la  nature. 

Je  n’ai  pas  l’intention,  dans  une  seule  leçon,  d’étudier  en  détail 
une  aussi  importante  question.  Je  me  bornerai  à vous  montrer 
quelques  types  cliniques,  que  vous  aurez  certainement  l’occasion 
d’observer.  Je  les  emprunterai  aux  maladies  infectieuses  les  plus 
communes  chez  les  enfants,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
la  chorée,  la  scarlatine,  la  lièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  la  pneu- 
monie. 

Pour  faciliter  mon  exposé,  je  distinguerai  : 1°  des  formes 
atténuées  ou  latentes  ; 2®  des  formes  cardiaques  proprement 
dites.  Les  unes  et  les  autres  se  rencontrent  dans  les  maladies 
que  je  viens  de  citer. 

* 

* * 

Dans  leurs  formes  atténuées  ou  latentes,  les  troubles  cardio- 
vasculaires ne  donnent  lieu  à aucun  phénomène  subjectif  ou  fonc- 
tionnel important.  Mais  on  constate_,  à l’examen  de  l’appareil 
circulatoire,  des  modifîcations  du  volume  et  du  rythme  du  cœur, 
ainsi  ique  de  la  pression  sanguine  ; les  unes  et  les  autres  peu- 
vent être  isolées  ou  associées. 

Les  MODIFICATIONS  DU  VOLUME  DU  COEUR  sout  commimes  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Je  vous  ai  déjà  signalé  la  dilatation 
du  cœur,  décelable  par  la  percussion  méthodique, répétée  chaque 
jour,  qui  accompagne  fréquemment  V endocardite  et  la  péricar- 


10r2 


CARDIOPATHIES  DE  l’eNFANCF. 

dite,  et  à laquelle  s’associe  souvent  une  légère  augmentation  du 
volume  du  foie.  Elle  peut  précéder  rassourdissement  du  bruit 
valvulaire,  indice  du  début  de  rendocardite,  ou  le  frottement  pé- 
ricardique. Elle  atteint  parfois  un  degré  très  appréciable. 

L’enfant,  qui  est  couché  actuellement  au  n°  19  de  la  salle 
Bouchiit,  nous  a présenté  un  exemple  typif[iie  de  ces  faits. 


rS 


Fig.  25.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  8 ans  (D.  1494),  au 

début  d’une  endo-péricardite  rhumatismale.  — (Eéduit  à 1/4). 

Cet  enfant  (D.  1494),  est  âgé  de  8 ans.  Il  entre  le  18  novembre,.  • 
parce  qu’il  souffre  depuis  la  veille  de  douleurs  au  niveau  des 
articulations  tibio-tarsiennes.  La  température  est  au  voisinage 
de  39°, le  pouls  présente  une  arythmie, sur  laquelle  je  reviendrai; 
il  existe  un  léger  frottement  péricardique.  Le  20'  novembre  le 
frottement  est  moins  appréciable,  mais  le  premier  bruit  mitral 
est  assourdi  ; le  cœur  est  augmenté  de  volume  (fîg.  25),  la  matité 
est  allongée  dans  le  sens  transversal,  son  bord  droit  déborde 
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le  sternum  de  2 cm.  et  son  bord  inférieur  descend  notablement 
au-dessous  de  la  ligne  eonventionnelle  de  Potain  ; la  surface  de 
Potain  mesure  58  cm^  ; la  dilatation  porte  principalement  sur 
les  cavilés  droites.  Les  jours  suivants,  le  pouls  se  ralentit  et  pré- 
sente toujours  des  troubles  du  rythme. 


X 


Fig.  26.  — Matité  préoordiale  du  même  enfant  que  fig.  25,  neuf  jours 

après.  — (Réduit  à 1/4). 

Le  25  novembre,  le  frottement  est  très  atténué,  et  il  est 
apparu  à la  pointe  un  léger  souffle  systolique  d’insuffisance  mi- 
trale. Le  cœur  se  dilate  et  le  foie  s’hypertrophie,  comme  en  té- 
moigne le  tracé  du  29  novembre  (fig.  26). La  dilatation  augmente 
même  dans  la  suite  ; cependant  le  frottement  a disparu  depuis 
longtemps  et,  au  milieu  de  décembre,  on  n’entend  plus  le  souf- 
fle. Pendant  toute  l’évolution  ont  existé  des  troubles  du  rythme. 

Actuellement,  malgré  la  dilatation  du  cœur,  l’état  général  de 
l’enfant  est  satisfaisant. 
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La  dilatation  cardiaque  au  cours  du  rhumatisme  n’est  pas 
toujours  associée  à l’inflammation  des  séreuses  du  cœur.  Il  y a 
des  cas  où  elle  est  isolée.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  vus 
par  Henschen,  par  le  Prof.  Pierre  Teissier  et  par  son  élève  Cho- 
met,  chez  des  adultes  et  des  adolescents;  j’en  ai  relaté  moi-même 
dans  une  leçon  clinique  publiée  dans  les  Archives  de  médecine 
des  cniants  de  1910. 

Quand  la  dilatation  du  cœur  est  suffisamment  accentuée,  elle 
détermine  un  aHaiblissement  des  bruits,  et  surtout  du  premier, 
qui  peut  cesser  d’être  percptible  au  niveau  de  la  base  ; il  n’est 
pas  toujours  facile  de  le  distinguer  de  l’assourdissement  dû  h 
l’endocardite.  En  même  temps,  il  n’est  pas  rare  de  constater 
Vaccentuation  du  deuxième  bruit  pulmonaire,  indice  de  la  gêne 
de  la  petite  circulation.  Parfois  on  note  un  bruit  de  galop,  dont 
le  maximum  est,  suivant  les  cas,  dans  la  région  préventriculaire 
gauche  ou  dans  la  région  préventiculaire  droite.  Enfin,  il  peut 
apparaître  un  soix||/e  systolique  de  la  pointe,  généralement  lé- 
ger, mais  présentant  tous  les  caractères  d’un  souffle  orifîciel, 
quelquefois  un  souffle  siégeant  au  foyer  tricuspidien.  L’insuffi- 
sance tricuspidienne  fonctionnelle  est  bien  connue,  mais  rare 
chez  l’enfant.  L’insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  vérifiée  à 
l’autopsie  d’enfants  de  8 ans  par  Patton  et  par  Lian,  a reçu 
plusieurs  explications  ; elle  paraît  attribuable  principalement  à 
l’écartement  des  piliers,  qui  jouent  un  grand  rôle  dans  l’occlu- 
sion de  la  valvule.  Elle  serait  commune  ; Carey-Coombs  dit 
l’avoir  constatée  dans  75  0/0  des  cas  de  cardite  rhumatismale. 
C’est  à elle,  plutôt  qu’à  la  lésion  de  l’endocarde,  que  certains 
auteurs  attribuent  l’apparition  d’un  souffle  précoce  dans  l’en- 
docardite ; mais  quand  on  voit,  comme  chez  notre  petit  malade, 
le  souffle  disparaître,  alors  que  le  volume  du  cœur  augmente, 
il  est  probable  qu’il  est  bien  dû  à l’endocardite.  Il  faut  évidem- 
ment, en  présence  d’un  tel  souffle,  éliminer  l’existence  d’un 
souffle  extra-cardiaque. 

La  dilatation  du  cœur  est  généralement  passagère  ; mais  quel- 
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quefois  elle  persiste  longtemps.  En  tout  cas,  elle  réapparaît 
facilement  à l’occasion  d’une  nouvelle  atteinte  de  rhu- 
matisme ou  d’une  autre  infection.  Ces  dilatations  ai- 
guës jouent  un  rôle  dans  la  production  ultérieure  des  grosses 
dilatations  chroniques, qui  accompagnent  les  symphyses  péricar- 
diques rhumatismales. 

De  même  que  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  dilata- 
tion du  cœur  peut  apparaître  dans  la  chorée  et  s’associer  à l’en- 
do-péricardite  ou  être  indépendante  de  cette  dernière;  j’en  ai  pu- 
blié plusieurs  exemples  avec  Roger  Voisin.  C’est  même  au  relâ- 
chement du  myocarde,  à la  dilatation  du  cœur  entraînant  l’écar- 
tement des  piliers,  qu’Ollivier  attribuait  les  souffles  cardiaques 
si  communs  dans  cette  affection.  Ce  mécanisme  est  réel,  je  viens 
de  vous  le  dire  ; mais  dans  beaucoup  de  cas,  il  s’agit  de  souffles 
extra-cardiaques. 

La  dilatation  du  cœur  se  rencontre  également  dans  la  scarla- 
tine, dans  la  fièvre  typhoïde,  etc..  Mais  je  ne  puis  entrer  dans  le 
détail  des  faits  relatifs  à chacune  de  ces  maladies.  Au  point  de 
vue  de  la  sémiologie,  elle  se  comporte  d’ailleurs  comme  dans 
les  affections  précédentes. 

Avec  la  dilatation  du  cœur  ou  indépendamment  d’elle,  se  mon- 
trent parfois  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  tachycardie, 
bradycardie,  arythmie. 

Au  cours  des  maladies  infectieuses, la  rapidité  du  pouls  est  gé- 
néralement en  rapport  avec  l’élévation  de  la  température. 

Dans  certaines  d’entre  elles,  elle  est  relativement  moins 
grande,  et  vous  savez  la  valeur  qu’a,  chez  l’enfant  comme  chez 
l’adulte,  le  désaccord  entre  la  fréquence  du  pouls  et  la  tempé- 
ratui’e  pour  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  d’autres  cas,  il  existe  une  tachycardie,  que  n’explique 
pas  suffisamment  le  thermomètre  et  qui  indique  un  trouble  car- 
diaque. Elle  peut  apparaître  dans  les  diverses  maladies  infec- 
tieuses. Celle  de  la  scarlatine  mérite  de  nous  retenir  un  moment. 
Bien  que  très  fréquente,  elle  n’est  pas  absolument  constante;  elle 
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apparaît  dès  la  période  d’invasion,  se  maintient  pendant  l’érup- 
tion et  persiste  encore  après  la  disparition  de  cette  dernière  ; 
elle  n’est  nullement  proportionnelle  au  degré  thermique  ; avec 
moins  de  38°,  on  peut  compter,  et  j’ai  pu  m’en  assurer  à main- 
tes reprises,  120,  130,  parfois  même  140  pulsations,  même  chez 
des  enfants  déjà  grands  ; elle  acquiert  de  ce  fait,  comme  l’a  si- 
gnalé Trousseau,  une  réelle  valeur  diagnostique  dans  les  for- 
mes apyrétiques  et  frustes. 

La  bradycardie,  ainsi  que  la  bradysphygmie,  c’est-à-dire  le 
ralentissement  du  pouls  indépendant  d’un  ralentissement  vérita- 
ble du  cœur,  sont  communes  pendant  la  convalescence  des  ma- 
ladies infectieuses.  Elles  peuvent  se  produire  également  à leur 
période  d’état.  Elles  sont  rares  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  et  l’observation  du  jeune  garçon  (D.  1494)  dont  je  vous  ai 
parié  tout  à l’heure,  est  assez  exceptionnelle  : en  même 
temps  que  nous  constations  les  modifications  des  bruits  et  la 
dilatation  du  cœur,  signalées  plus  haut,  nous  comptions  50  à 
60  pulsations.  Elles  sont  rares  également  dans  la  lièvre  typhoïde 
et  dans  la  scarlatine  ; le  prof.  Hutinel  cependant  a cité,  dans 
une  de  ses  leçons  de  l’année  dernière,  le  cas  d’un  scarlatineux 
de  20  ans  qui  avait  un  pouls  à 52  avec  une  température  rectale 
de  39°.  Elles  peuvent  se  voir  dans  la  pneumonie  : au  mois  de 
janvier  1911,  j’ai  constaté,  chez  un  garçon  de  14  ans,  52  pul 
salions  avec  une  forte  hyperthermie.  Elles  ne  sont  pas  rares 
surtout  au  cours  des  diphtéries  toxiques. 

Les  modifications  de  la  fréquence  du  pouls  et  principalement 
la  bradysphygmie  s’accompagnent  souvent  d'arythmie.  Le 
pouls  est  inégal  et  irrégulier:  tantôt  les  irrégularités  échappent  à 
toute  description,  tantôt  le  rythme  est  cadencé,  le  pouls  est  bigé- 
miné  ou  trigéminé,  couplé  ou  tricouplé  ; assez  souvent  également 
il  s’agit  d’arythmie  respiratoire.  Les  caractères  de  l’arythmie 
peuvent  d’ailleurs  varier  aux  diverses  phases  de  la  maladie. 

Chez  notre  jeune  rhumatisant,  au  début,  le  pouls  était  trigé- 
miné et  on  comptait  3 pulsations  suivies  d’une  pause  ; quelques 
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jours  plus  lard,  le  pouls  était  tantôt  régulier,  tantôt  bi  ou  tri- 
géminé  ; quelques  jours  plus  tard  encore,  il  n’y  avait  qu’une 
pause  toutes  les  4 ou  5 pulsations. 

Il  importe  d’étudier,  à l’aide  de  la  méthode  graphique,  les 
caractères  de  la  bradycardie  et  de  l’arythmie  pour  en  préciser 
la  nature  et  le  pronostic.  J’y  reviendrai  prochainement,  en  par- 
lant des  troubles  cardiaques  de  la  convalescence  des  maladies 
infectieuses,  car  il  y a intérêt  à ne  pas  scinder  leur  étude. 

Il  convient  toujours  de  terminer  l’examen  de  l’appareil  cir- 
culatoire par  l’exploration  de  la  pression  artérielle.  Assez  sou- 
vent, on  constate  de  V hypotension.  Mais  comme  je  vous  le  disais 
dans  ma  première  leçon,  il  faut  se  rappeler  que  la  pression 
est  très  différente  chez  des  enfants  de  même  âge,  et,  avant  de 
conclure  à un  abaissement  de  la  pression,  il  est  prudent,  sauf 
s’il  est  très  marqué,  d’en  établir  la  courbe  pendant  plusieurs 
jours. 

* 

* * 

Dans  les  cas,  que  j’ai  envisagés  jusqu’ici,  les  troubles  cardio- 
vasculaires ne  sont  pas  apparents;ils  demandent  à être  cherchés. 
Dans  ceux  que  je  vais  étudier  maintenant,  ils  s’accompagnent 
de  manifestations  plus  ou  moins  sérieuses,  qui  attirent  l’attention 
sur  le  cœur.  Ce  sont  les  formes  cardiaques  proprement  dites. 

Le  tableau  clinique  est  assez  différent  suivant  les  circonstances. 
Vous  allez  en  juger  par  les  exemples  suivants. 

Je  vous  ai  déjà  parlé  à plusieurs  reprises  des  pancardites 
rhumatismales,  dans  lesquelles,  à l’endocardite  et  à la  péricar- 
dite, s’associent  des  troubles  indiquant  une  altération  du  myo- 
carde. Ce  sont  les  formes  malignes  du  rhumatisme  cardiaque 
de  Trousseau,  de  Stokes,  d’Osler,  etc.,  V endocardite  rhumatis- 
male maligne  de  Barié,  la  myocardite  rhumatismale  aiguë  de- 
West,  de  Weill  et  Barjon,  de  P.  Merklen  et  Babé,  etc.  C’est 
principalement  au  Prof.  Weill  et  à ses  collaborateurs  que  Ton 
en  doit  la  description  chez  l’enfant. 
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Les  troubles  cardiaques  apparaissent  soit  au  cours  ou  dans  le 
décours  d’une  première  attaque  de  rhumatisme,  soit  après  plu- 
sieurs crises  successives,  'qui  ont  déterminé  déjà  des  lésions  chro- 
niques des  valvules  ou  du  péricarde  ; quelquefois  même  les  ar- 
thropathies'  sont  terminées  depuis  longtemps  et,  suivant  l’ex- 
pression de  M.  Weill,  il  s’agit  d’un  véritable  rhumatisme  vis- 
céral malin. 

La  lièvre  est  presque  constante  ; elle  est,  en  général,  peu  éle- 
vée et  irrégulière.  La  dyspnée  apparaît  au  moindre  effort;  sou- 
vent même  elle  est  permanente  et  rend  impossible  le  décubitus 
dorsal.  Le  malade  est  pâle  ; ses  lèvres  et  ses  extrémités  sont 
cyanosées.  Les  œdèmes  sont  inconstants  et,  en  tout  cas,  peu 
accentués.  On  constate  assez  souvent  de  la  congestion  des  bases 
des  poumons  ; de  temps  en  temps  apparaissent  des  poussées 
aiguës  de  bronchite  avec  congestion  et  oedème  pulmonaire,  ac- 
compagnées de  fièvre  et  même  d’expectoration  teintée  de  sang. 
Il  convient  également  de  noter  la  fréquence  des  nodules  de  Mey- 
nei. 

L’enfant  accuse  une  gêne  précordiale  ou  même  une  douleur 
véritable,  exagérée  par  la  pression,  attribuable  dans  la  plupart 
des  cas,  sinon  dans  tous,  à l’inflammation  concomitante  du  pé- 
ricarde. 

Le  cœur  est  dilaté,  et  souvent  dans  des  proportions  considéra- 
bles ; l’augmentation  de  la  matité  précordiale  s’accompagne  de 
celle  de  la  matité  hépatique.  Il  y a de  Vemhryo candie.  Les 
bruits  sont  généralement  faibles  et,  dans  les  cas  extrêmes,  on  ne 
perçoit  plus,  comme  l’ont  noté  Weill  et  Barjon,  qu’une  sorte  Je 
murmure  indistinct  ; cependant  il  peut  y avoir  de  l’accentua- 
tion du  second  bruit  pulmonaire,  indice  d’hypertension  dans  la 
petite  circulation  d’après  la  plupart  des  auteurs,  indice  d’un 
début  de  péricardite  pour  Weil  et  Mouriquand,  qui  don- 
nent à ce  symptôme  la  dénomination  de  signe  de  Josserand. 

On  trouve  des  souffles  orificiels,  souffle  prolongé  de  la  pointe 
et  assez  souvent  souffle  diastolique  d’insuffisance  aortique  ; on 
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entend  fréquemment  un  frottement  péricurdique.  Souvent  la 
point  du  cœur  ne  se  déplace  pas  suivant  les  changements  de 
position,  mais  le  volume  de  l’organe  ôte  à ce  signe,  nous  le  ver- 
rons, toute  valeur  pour  le  diagnostic  de  symphyse  cardiaque. 

Il  y a de  la  tachycardie,  le  pouls  bat  à 120-140.  Mais,  et  c’est 
un  point  sur  lequel  insiste  Weill,  Varythmie  (ait  délaut. 

L’affection  évolue  en  quelques  semaines,  en  trois  ou  quatre 
mois  au  plus.  Il  se  produit  des  périodes  de  rémission,  qui  sont 
de  plus  en  plus  courtes  et  peu  manifestes,  suivies  de  phases 
d’aggravation.  Si  quelquefois  l’évolution  s’arrête,  le  plus  sou- 
vent elle  est  progressive. 

L’état  général  devient  mauvais  ; il  y a de  l’hyperthermie,  des 
hémoptysies,  un  état  d’asystolie  spéciale  sans  œdèmes.  La  ter- 
minaison fatale  est  la  règle. 

La  mort  peut-être  rapide  ou  subifc. Dans  le  premier cas, en  deux 
ou  trois  jours,  la  dyspnée,  la  cyanose,  la  tachycardie  s’accen- 
tuent ; l’enfant  ressent  un  grand  malaise  ; il  a la  notion  de  sa 
fin  imminente  et  meurt  en  pleine  connaissance,  avec  de  la  pâ- 
leur, du  refroidissement,  des  phénomènes  de  collapsus.  Dans 
le  second  cas,  la  mort  survient  d’une  façon  imprévue,  par  syn- 
cope ; cette  modalité,  sans  être  aussi  fréquente  que  la  pre- 
mière, n’est  pas  exceptionnelle  ; sur  19  observations  d’enfants 
et  d’adultes,  relatées  dans  la  thèse  de  Janot,  il  y a eu  7 morts 
subites  par  syncope,  dont  4 chez  des  enfants  ou  des  ado 
lescents. 

Les  formes  cardiaques  du  rhumatisme  articulaire'  aigu,  que 
je  viens  de  décrire,  ont  des  allures  bien  spéciales,  qui  légitiment 
une  étude  à part.  Celles  des  autres  maladies  infectieuses,  de 
la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  diphtérie,  pour  ne 
citer  que  les  principales,  en  diffèrent  par  l’absence  habituelle' 
d’endocardite  et  de  péricardite  et  par  leur  apparition  fréquente 
au  milieu  de  phénomènes  infectieux  graves. 

Dans  la  scarlatine,  les  troubles  cardiaques  peuvent  être  pré- 
coces ou  tardifs.  Ils  font  partie  de  la  symptomatologie  des- 
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scarlatines  malignes  précoces  et  ils  avaient  fait  à -ces  -dernières, 
par  Trousseau,  le  nom  de  (orme  myo-paraly tique.  Ils  appa- 
raissent ég-alement  au  cours  -du  syndrome  in(ectieux  tardif, 
niais  n’en  constituent  pas  un  élément  -constant  ; j’en  ai  rapporté 
un  exemple,  -observé  chez  une  lillette  -de  12  ans,  -dans  une  leçon 
faite  ici-même  en  1910  et  publiée  par  la  Clinique. 

Dans  la  diphtérie,  les  troubles  cardiaques  surviennent  parfois 
à la  période  aiguë,  au  cours  des  formes  graves  ; il  s’agit  alors 
d’une  véritable  (orme  cardiaque.  D’autres  fois  ils  se  déve- 
loppent pendant  la  -convalescence  et  peuvent  faire  partie  -du 
syndrome  infectieux  tardif. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  troubles  cardiaques  se  montrent, 
pendant  révolution  de  la  maladie,  d’une  façon  plus  ou  moins 
précoce,  parfois  seulement  dans  le  deuxième  ou  le  troisième 
septennaire. 

Quand,  au  cours  d’une  maladie  infectieuse,  apparaît  le  syn- 
drome myocarditique,  on  voit  le  malade  pâlir  et  se  cyanoser  ; 
ses  extrémités  se  refroidissent  ; il  est  dyspnéique,  et  cette  dysp- 
née s’accompagne  souvent  de  sensations  angoissantes  et  de 
crises  de  suffocations.  Les  urines  sont  rares  et  albumineuses. 
On  constate,  à Texamen  de  l’appareil  circulatoire,  les  symptômes 
décrits  à propos  de  la  forme  latente  ; mais  ils  sont  beaucoup 
plus  manifestes.  La  tachycardie  s’exagère  ;on  compte  150,  160, 
180'  pulsations  ; parfois  la  fréquence  varie  -d’un  moment  à l’autre 
et  même,  notamment  -dans  la  -diphtérie,  il  survient  de  la  brady- 
cardie. Le,  pouls  est  petit,  mou,  dépressible  ; il  est  souvent  irré- 
gulier. Il  y a de  Vhypotension.  Le  cœur  se  dilate  ; les  battements 
sont  difficiles  à percevoir  ; les  bruits  sont  faibles  et  le  premier 
cesse  d’être  perçu  à la  base  ; on  entend  soment  des  souffles, 
dont  il  est  -difficile  de  préciser  l’origine  orificielle  -ou  l’origine 
extracardiaque.  Le  foie  est  gros.  Il  y a -de  la  congestion  œdé- 
mateuse des  bases  pulmonaires. 

Au  cours  d’accidents  cardiaques  graves  compliquant  la  diph- 
térie, les  électrocardiogrammes,  recueillis  par  Rôhmer,  étaient 


LES  SYNDROMES  MYOCARDITIQUES  DES  INFECTIONS  AIGUËS  111 

normaux,  sauf  dans  un  cas  où  ils  présentaient  les  caractères  de 
l’insuffisance  myocardique. 

Tantôt  les  phénomènes  s’atténuent  au  bout  de  quelques  jours 
et  il  se  produit  une  amélioration.  Tantôt  au  contraire,  ils  s’ac- 
centuent et  la  mort  est  une  terminaison  fréquente  ; elle  survient 
au  milieu  de  phénomènes  de  collapsiis  ou  bien  se  produit  brus- 
quement par  syncope. 


Fig.  27.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  10  ans  (D.  1449),  au 

début  d’une  fièvre  typhoïde  (28  octobre  1912).  — (Réduit  à 1/4). 

Il  y a des  cas  où  l’évolution  demeure  latente  et  où  appa- 
raissent tout  à coup  des  accidents  mortels.  Ces  morts  raptaes 
ou  imprévues  surviennent  parfois,  d’une  façon  vraiment  décon- 
certante, car  rien  ne  permettait  de  les  croire  aussi  imminentes. 
Dans  la  scarlatine,  on  les  observe  parfois  vers  le  quatrième 
ou  le  cinquième  jour,  ou  plus  tardivement  pendant  la  convales- 
cence : un  bébé  de  18  mois,  soigné  par  M.  Montagnon,  est 
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trouvé  mort  dans  un  lit,  au  treizième  jour,  alors  qu’il  parais- 
sait aller  bien.  Dans  la  diphtérie,  elles  se  rencontrent  vers  la 
fin  du  second  septennaire  et  même  plus  tardivement.  Dans  la 
fièvre  typhoïde,  elles  semblent  plus  rares. 


« 

Fig.  28.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  27,  trois  jours 
après  (31  octobre).  — (Réduit  à 1/4). 

Tel  est,  réduit  à ses  termes  principaux,  le  syndrome  myocar- 
ditique,  que  vous  pourrez  observez  chez  les  enfants,  au  cours 
des  maladies  infectieuses.  Il  comporte  souvent  un  pronostic 
grave  ; mais  heureusement  ce  pronostic  n’est  pas  fatal,  et  la 
guérison  peut  se  faire. 

Pour  illustrer  ma  description  par  un  exemple,  permettez- 
moi  de  vous  résumer  l’observation  du  jeune  garçon  couché  au 
n®  3 de  la  salle  Bouchut  (D.  1449).  Je  vous  en  ai  déjà  parlé  à 
propos  des  endocardites  de  la  chorée.  Il  est  entré,  en  effet,  dans 
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le  service,  le  20  août  1912,  pour  une  chorée  pendant  laquelle 
nous  avons  vu  évoluer  une  endocardite  caractérisée,  à un  mo- 
ment donné,  par  un  souffle  systolique  de  la  pointe  ; le  souffle  a 
disparu  quelque  temps  après,  un  rétrécissement  mitral  est  en 
train  d’évoluer.  Il  était  donc  prédisposé  à avoir  des  troubles 
cardiaques,  quand,  à la  fin  d’octobre,  a débuté  une  dothiénenté- 
rie.  L’infection  a été  grave  et  hyperthermique. 


T 


I 

i 
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Fig.  29.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  27  et  28,  neuf 
jours  après  (9  novembre).  — (Réduit  à 1/4). 

Dès  les  premiers  jours,  on  a noté  une  tachycardie  manifeste 
(140  pulsations),  fait  anormal  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  une 
pression  faible  (Mx  = ll,5  — Mn  =5,5  au  Pachon).  Puis  la  fré- 
quence du  pouls  a diminué,  et  il  s’est  maintenu  à 110-120, 
en  restant  petit  et  dépressible,  mais  régTilier  ; la  pression  ne 
s’est  guère  abaissée  davantage.  Le  cœur  s’est  dilaté  progres- 
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sivement,  comme  vous  pouvez  le  voir  sur  les  tracés  de  la  matité 
précordiale  (fig.  27,  28  et  29)  ; les  bruits  se  sont  affaiblis,. 
surlout  le  premier,  qui,  à un  certain  moment,  n’était  presque 
plus  perceptible  à la  base  ; on  a même  pu  entendre  un  bruit  de 
galop  passager.  Vers  le  sixième  ou  septième  jour,  le  malade  a 
éprouvé  des  frissons  et  du  refroidissement  des  extrémités,  qui 
étaient  légèrement  cyanosées  ; le  foie  a augmenté  de  volume  et 
débordé  de  deux  travers  de  doigt  les  fausses-côtes.  Cependant, 
l’état  général  est  resté  assez  bon  ; l’enfant  n’était  nullement 
abattu  et  n’avait  pas  de  diarrhée. 

Peu  à peu,  les  symptômes  se  sont  amendés,  mais  le  cœur 
est  resté  gros  jusqu’à  la  fin  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  s’est 
terminée  par  la  guérison.  Actuellement,  près  de  quatre  mois 
après  l’entrée  à l’hôpital,  le  cœur  est  toujours  gros  et  il  per- 
siste seulement  les  signes  de  l’affection  cardiaque,  dont  je 
vous  ai  parlé  ; le  pouls  bat  à 110  environ,  la  pression  est 
plus  élevée  que  pendant  la  fièvre  typhoïde  (Mx  = 14  ; Mn  ==  9). 
L’état  général  est  satisfaisant. 

* 

* * 

Quand  on  fait  les  autopsies  dans  les  circonslances  que  je 
viens  d’indkiuer,  les  lésioxs  que  ron  rencontre  peuvent  être  as- 
sez différentes. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  y a généralement  une 
péricardite  plus  ou  moins  étendue  et  des  altérations  chroniques 
des  valvules,  sur  lesquelles  sont  greffées  des  lésions  d’endo- 
cardite aiguë.  Le  cœur  est  dilaté,  mou,  flasque.  A l’examen  mi- 
croscopique, on  constate  de  la  myocardite  aiguë  parenchyma- 
teuse, bien  décrite  par  divers  auteurs  et  en  particulier  par 
Weill  et  Barjon,  en  1897  ; elle  consiste  essentiellement  dans  l’a- 
trophie hyperplasmique  de  la  fibre  musculaire.  Les  réactions 
con'ionctives  sont  en  général  minimes  et  accessoires  ; cepen- 
dant Carey-Coombs  insiste  sur  la  fréquence  des  foyers  d’infiltra- 
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lions  leucocytaire  autour  des  vaisseaux.  La  myocardite  inters- 
titielle aiguë  paraît  exceptionnelle. 

Les  lésions  du  myocarde  existent  dans  presque  tous  les  cas 
de  mort  subite,  ainsi  que  l’a  constaté  Janot.  Il  faut  remarquer 
cependant  -qu'elles  sont  généralement  parcellaires.  Bien  des 
médecins,  Carey-Coombs  notamment,  ne  les  considèrent  pas 
comme  suffisantes,  la  plnpart  du  temps,  pour  expliquer  les 
grandes  dilatations  du  cœur,  et  invoquent  rintervention  d’un 
trouble  fonctionnel  des  fibres  non  altérées.  Il  est  difficile  en 
tout  cas  de  nier  leur  existence. 

Dans  la  {ièvre  typhoïde,  il  existe  parfois  Une  myoeardite  pa- 
renchymateuse ou  une  myoeardite  diffuse,  intéressant  à la  fois 
la  fibre  musculaire  et  le  tissu  interstitiel.  Le  plus  souvent,  ce- 
pendant, d’après  Bacaloglu,  les  lésions  du  myocarde  font  dé- 
faut ; mais  cette  conclusion  ne  peut  être  considérée  comme  dé- 
finitive. 

Dans  la  diphtérie,  c’est  également  la  myocardite  parenchy- 
mateuse qui  a été  constatée  par  Mollard  et  Regaud  ; si  l’évolu- 
tion a été  assez  prolongée,  il  peut  s’y  associer  des  altérations 
interstitielles.  Takeliilvo  Tanaka,  dans  des  recherches  ré- 
centes, a trouvé  des  lésions  diffuses  et  souvent  des  altéra- 
tions du  faisceau  de  His,  -qu’il  n’a  pu  d’ailleurs  superposer 
d’une  façon  précise  aux  phénomènes  cliniques.  Rœhmer  a 
noté  l’intégrité  presque  complète  du  faisceau  de  His,  même 
dans  un  cas,  où  il  avait  obtenu  un  tracé  de  dissociation  atrio- 
ventriculaire.  Pendant  la  convalescence,  on  trouve  une  myo- 
cardite interstitielle,  décrite  par  Rabot  et  Philippe  ; elle  paraît, 
due  à des  infections  secondaires  slreptococciques. 

Dans  la  scarlatine  les  lésions  du  myocarde  ont  été  rarement 
recherchées.  Il  y a cependant  des  cas  indiscutables  de  myo- 
cardite interstitielle,  décrite  par  Rabot  et  Philippe  ; elle  paraît 
Montagnon  l’ont  constatée  aux  autopsies  d’un  garçon  de  19  ans 
et  d’une  fille  de  18  m-ois,  morts  subitement. 

* 
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Dans  les  maladies  infectieuses  que  je  viens  de  prendre  comme 
exemple,  et  dans  d’autres,  dans  le  détail  desquelles  je  ne 
puis  entrer,  on  peut  donc  trouver  de  la  myocardite.  Mais  celle-ci 
n’est  pas  constante,  et,  chez  des  enfants  morts  après  avoir  pré- 
senté des  phénomènes  que  l’on  attribuait  volontiers  autrefois  à 
de  la  myocardite,  le  myocarde  peut-être  intact.  C’est  dans  ces 
cas  que  l’on  trouve  quelquefois  des  altérations  du  système  ner- 
veux (névrite  du  plexus  cardiaque  et  du  pneumogastrique,  lé- 
sions bulbaires),  et  plus  souvent  des  altérations  des  glandes  vas- 
culaires sanguines,  des  capsules  surrénales,  de  l’hypophyse  et 
même  du  pancréas. 


* 

«■  « 


Les  maladies  toxi-infectieuses  peuvent  déterminer  des 
altérations  complexes  des  organes,  et  celles-ci  sont,  à des  titres 
divers,  l’origine  des  troubles  cardio-vasculaires  observés.  D 
n’est  pas  toujours  facile,  au  lit  du  malade,  de  préciser  l’organe 
ou  les  organes  qui  sont  atteints.  Il  n’en  convient  pas  moins  de 
porter  un  diagnostic  aussi  exact  que  possible,  car,  de  ce  dia- 
gnostic, découlent  des  indications  thérapeutiques  importantes. 
Celles-ci  ne  sont  pas  les  mêmes  si  la  cause  des  accidents  est  dans 
le  cœur  lui-même  ou  en  dehors  de  lui. 

Il  y a des  cas  où  Vorigine  cardiaque  des  phénomènes  est  in- 
discutable. Il  en  est  ainsi  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
quand  on  constate,  avec  de  l’endocardite  et  de  la  'péricardite, 
des  signes  manifestes  de  l’affaiblissement  du  myocarde.  J’ai 
suffisamment  insisté  dans  ma  description  sur  ce  sujet  pour  ne 
pas  m’y  attarder. 

Il  n’en  est  plus  de  même  au  cours  d’une  scarlatine,  d’une  diph- 
térie, d’une  lièvre  typhoïde.  Dans  ces  infections  peuvent  appa- 
raître des  syndromes  d’insu{lisance  surrénale  de  gravité  varia- 
ble. Ils  sont  caractérisés  essentiellement  par  l’abattement  et 
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l’asthénie  des  malades,  par  la  raie  blanche  de  Sergent,  par  des 
vomissements,  de  la  diarrhée,  des  douleurs  abdominales, 
par  la  petitesse  du  pouls,  par  riiypotension  artérielle,  par  la 
tendance  aux  lipothymies  et  à la  syncope.  Quelquefois  même  la 
mort  survient  subitement  par  syncope,  alors  que  rien  ne  la 
faisait  prévoir. 

Le  temps  me  manque  pour  vous  exposer  tous  les  éléments 
du  diagnostic  différentiel  de  ces  syndromes  avec  les  accidents 
d’insuffisance  cardiaque,  liés  à une  myocardite  plus  ou  moins 
nettement  caractérisée.  Dans  ces  derniers  cas,  on  ne  constate 
pas  la  même  adynamie,  la  même  stupeur,  et,  s’il  y a de  la  ta- 
chycardie et  de  l’hypotension  artérielle,  on  trouve,  d’autre  part, 
de  la  dilatation  du  cœur,  de  l’affaiblissement  des  bruits  et  même 
des  souffles  orificiels. 

Je  ne  puis  mieux  faire  que  de  vous  résumer  brièvement  l’his- 
toire d’un  petit  typhique,  c|ue  j’ai  soigné  cet  été  salle  Bouchut, 
pendant  que  je  remplaçais  le  professeur  Hutinel.  Il  était  couché 
à côté  de  celui  dont  je  vous  ai  parlé  tout  à l’heure,  à propos 
des  troubles  myocarditiques,  et  je  les  ai  souvent  comparés  l’un 
à l’autre,  pour  mettre  en  relief  les  symptômes  -qui  les  différen- 
ciaient. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  11  ans  1/2  (D.  1459),  entré  le  21  sep- 
tembre 1912,  au  troisième  ou  quatrième  jour  d’une  fièvre  ty- 
phoïde. La  température  est  de  40°  et  se  maintient  à peu  près 
aussi  élevée  pendant  une  dizaine  de  jours.  Le  malade  est  très 
abattu,  plongé  dans  le  tuphos,  ce  qui  est  rare  au  début  de  la 
dothiénentérie  chez  l’enfant  ; il  a des  vomissements  répétés  ; la 
diarrhée  est  abondante,  le  pouls  est  à 88.  Les  jours  suivants, 
l’abattement  s’accentue,  l’asthénie  est  profonde,  la  malade  reste 
immobile  et  se  laisse  aller  comme  une  loque,  quand  on  essaie  de 
l’asseoir  ; la  raie  blanche  de  Sergent  est  très  nette.  Le  pouls 
bat  à lOO  ; la  pression  est  très  faible  (Mx  = 9 ; Mn  = 5,5  au 
Pachon).  Cependant  le  cœur  n’est  pas  augmenté  de  volume 
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et  son  rythme  est  régulier,  les  bruits  sont  faibles  et  il  existe 
un  souffle  extra-cardiaque  dans  la  région  de  La  pointe.  Le  dia- 
gnostic du  syndrome  surrénal  est  porté.  Je  prescris  0 gr.  30  d’ex- 
trait de  capsules  surrénales.  Peu  à peu,  les  symptômes  s’atté- 
nuent et  la  guérison  se  fait  assez  rapidement.  Huit  jours  après, 
débute  une  rechute,  qui  évolue  régulièrement,  et  l’enfant  sort 
guéri,  le  11  novembre. 

Rappelez-vous  notre  autre  typhique  et  vous  saisirez  facilement 
pourquoi,  chez  le  premier,  j’ai  porté  le  diagnostic  de  syndrome 
myocarditique  et,  chez  le  second,  celui  de  syndrome  surré- 
nal. 

L’insuffisance  surrénale  n’est  pas  la  seule  cause  de  troubles 
cardio-vasculaires  au  cours  des  maladies  infectieuses. 

Les  réactions  encéphalo-méiiingées  peuvent  intervenir  et 
vous  connaissez  leur  fréquence  au  cours  de  certaines  d’entre 
elles,  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  pneumonie  principalement. 
Chez  le  jeune  pneumonique  de  14  ans,  présentant  de  la  brady- 
cardie, dont  je  vous  ai  parlé,  j’ai  admis  cette  pathogénie,  car  il 
avait  du  subdélire  et  un  signe  de  Kernig  très  marqué,  tandis 
que  le  cœur  n’était  pas  augmenté  de  volume,  que  ses  bruits 
étaient  bien  frappés  et  que  le  pouls  n’était  pas  affaibli. 

Dans  d’autres  circonstances,  il  faut  songer  aux  troubles 
cardiaques,  qui  sont  sous  la  dépendance  d’une  néphrite.  C’est 
surtout  pendant  la  convalescence  de  la  scarlatine  qu’on  les 
observe  et  ils  peuvent  être  assez  intenses,  pour  faire  porter  le 
diagnostic  de  myocardite,  si  on  n’est  pas  prévenu.  Le  professeur 
Hutinel  a signalé  ces  faits  en  1890.  J’en  ai  publié  des  exemples 
avec  Darré,  avec  Harvier,  avec  Roger  Voisin  et  j’ai  pu  en  ana- 
lyser la  physiologie  pathologique.  Les  malades  ont  des  œdèmes, 
un  gros  foie,  un  pouls  fréquent,  petit,  irrégulier,  un  gros 
cœur.  Mais  les  urines  sont  rares  et  albumineuses  et  on  cons- 
tate de  l’hypertension  artérielle,  tout  au  moins  dans  les  premiè- 
res phases,  car  elle  est  passagère.  Il  est  possible  d’ailleurs  que 
la  dilatation  du  cœur  soit  facilitée  par  une  altération  ou  un 
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trolible  fonolionnel  du  myocarde,  qui,  \ous  le  savez,  -est  iré- 
quemiiient  intéressé  dans  la  scarlatine. 

* 

* * 

La  dilliculté,  que  l’on  éprouve, dans  bien  des  cas,  à déterminer 
l'état  exact  des  organes,  rend  singulièrement  difficile  le  pro- 
nostic. 11  n’est  guère  possible  de.  le  formuler  d’une  façon  géné 
raie. 

Les  lormes  graves  du  rhumatisme  cardiaque  sont  presque  tou- 
jours mortelles,  à plus  ou  moins  brève  échéance  : les  10  cas 
observés  par  Weill  et  Mouriquand  se  sont  terminés  par  la  mort. 
Je  vous  rappelle  que  la  péricardite  amène  la  mort  par  troubles 
myocardiques,  chez  l’enfant,  dans  5 à 6 p.  iOO  des  cas,  d’après 
Cadet  de  Gassicourt.  Mais  il  ne  faut  pas  se  hâter,  au  début  de 
l’affection,  de  porter  un  pronostic  trop  sévère  : des  troubles 
cardiaques,  même  d’apparence  grave,  peuvent  s’amender  : té- 
moin notre  petit  malade  de  la  salle  Bouchut.  Des  considéra- 
tions analogues  s’appliquent  à la  chorée. 

Dans  la  diphtérie,  la  myocardite  amène  la  mort  dans  4 à 5 p. 
100  des  cas,  d’après  certaines  statistiques  ; la  proportion  s’élève 
à 20  p.  100  dans  les  formes  toxiques.  Mais  ces  chiffres  sont 
sujets  à révision,  car,  dans  bien  des  cas,  la  mort,  attribuée  au- 
trefois à la  myocardite,  relève  d’autres  processus  et  en  parti- 
culier des  altérations  des  capsules  surrénales. 

Dans  la  (ièvre  typhoïde,  dans  la  scarlatine,  il  en  est  de  même. 
C’est  seulement  par  des  observations  nouvelles,  recueillies  avec 
soin  et  complétées  par  l’examen  histologique  du  cœur  et  des 
glandes  vasculaires  sanguines,  que  l’on  pourra  préciser  le  rôle 
des  altérations  du  myocarde. 

D’une  façon  générale  les  troubles  cardio-vasculaires  sont 
moins  graves  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  car^  leur 
cœur  n a pas  subi  encore  l’influence  de  l’alcool,  des  intoxications 


120 


CARDIOPATHIES  DE  l’eNFANCE 


diverses,  des  maladies  diathésiques,  de  multiples  infections.  Il 
n’est  pas  rare  de  voir  guérir  des  enfants  dont  le  cœur,  au  cours 
d’une  infection,  a paru  sérieusement  touché.  Souvent  cependant, 
surtout  chez  les  enfants  ayant  atteint  la  période  de  la  puberté,  il 
persiste  pendant  longtemps  des  lésions  du  cœur  ou  des  trou- 
bles lonctionnels,  qui  inquiètent  le  médecin  et  les  parents.  Nous 
les  retrouverons  dans  une  prochaine  conférence. 


SEPTIEME  CONFERENCE 


Les  endocardites  chroniques 
des  enfants 


Fréquence  et  principales  localisations  des  endocardites  chroniques  chez 
les  enfants.  Endocardites  congénitales  : rôle  dans  la  production  des 
cardiopathies  congénitales,  du  rétrécissement  mitral  pur.  Endocar- 
dites acquises,  consécutives  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  à la 
chorée,  à la  scarlatine,  à diverses  infections.  Age  des  malades. 

Différences  dans  la  symptomatologie  et  l’évolution  des  cardiopathies 
valvulaires  chroniques  : importance  et  localisations  des  lésions,  état 
du  myocarde,  état  des  autres  organes,  conditions  hygiéniques,  crois- 
sance. 

Principaux  types  cliniques.  — Maladie  mitrale  isolée.  Modifications 
des  bruits  et  du  volume  du  cœur  à la  suite  de  la  phase  aiguë.  Si- 
gnes de  la  cardiopathie  définitivement  constituée  : surface  de  ma- 
tité précordiale;  frémissements  cataires  systolique  et  présystolique; 
souffle  systolique,  roulement  diastolique  et  souffle  présystolique  ; 
prédominance  des  signes  d’insuffisance  ou  des  signes  de  rétrécisse- 
ment; diagnostic  des  souffles  valvulaires.  Pouls,  pression  artérielle, 
etc.;  phénomènes  subjectifs.  Evolution;  guérison.  Incidents 
dûs  à des  causes  diverses:  mauvaise  hygiène,  troubles  digestifs,  ma- 
ladies aiguës.  — Attaques  successives  de  rhumatisme  ou  de  chorée  et 
aggravation  des  cardiopathies  chroniques.  — Maladie  aortique  iso- 
lée: phénomènes  subjectifs;  souffle  diastolique  et  souffle  systolique. 
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— Lésions  complexes  des  orifices  du  cœur  gauche.  — Endocardites 

chroniques  et  cardiopathies  congénitales.  — Bétrécissement  mitral 

pur. 

Pronostic  des  endocardites  chroniques. 

Les  inflammations  chroniques  de  l’endocarde  sont  communes 
chez  les  enfants.  Le  plus  souvent  elles  se  localisent  ou  prédomi- 
nent au  niveau  de  la  valvule  mitrale  : presque  toujours,  elles  en- 
traînent à la  fois  une  insuffisance  et  un  rétrécissement,  et  cette 
association  constitue  la  maladie  mitrale  ; le  rétrécissement  mitral 
pur  est  par  contre  exceptionnel.  Quelquefois,  elles  intéressent 
l’orifice  aortique  et  ses  valvules  sigmoïdes  ; mais  leurs  lésions, 
qui  constituent  environ  7 ou  8 0/0  des  cardiopathies  valvulaires, 
coïncident  presque  toujours  avec  celles  de  la  mitrale.  Enfin  elles 
peuvent  siéger  sur  les  orifices  et  les  valvules  pulmonaire  et 
tricuspide. 

Les  endocardites  chroniques  de  l’enfance  peuvent  débuter  pen- 
dant la  vie  intra-utérine  ou  après  la  naissance,  être  congénitales 
ou  acquises. 

Je  vous  ai  déjà  parlé  des  premières  à propos  des  cardiopa- 
thies congénitales.  Vous  vous  rappelez  que  certains  auteurs 
considèrent  ces  affections  comme  des  phénomènes  tératolo- 
giques, tandis  que  d’autres  les  attribuent  à des  endocardites.  Il 
est  certain  -que  des  lésions  chroniques  de  l’endocarde  sont  fré- 
quentes sur  les  cœurs  malformés  ; si  elles  ne  peuvent  rendre 
compte  de  toutes  les  malformations,  elles  paraissent  cependant 
responsables  de  certaines  lésions  orificielles  ; divers  cas  de 
rétrécissements  pulmonaires,  aortiques,  tricuspidiens  ou  mi- 
traux paraissent  bien  en  être  la  conséquence. 

Je  n’ai  pas  à revenir  sur  ces  faits.  Je  n’ajouterai  que  quel- 
ques mots  à propos  du  rétrécissement  mitral  pur.  Il  est  rare 
■dans  l’enfance,  et  n’apparaît  guère  qu’au  moment  de  la  pu- 
berté, principalement  chez  des  filles.  Les  uns  admettent  son 
origine  congénitale  ; il  resterait  latent  jusqu’à  l’àge  où  l’aug- 
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mentation  du  volume  du  cœur  du  fait  de  la  croissance  en  accen- 
tuerait les  conséquences  ; en  faveur  de  cetle  opinion  plaident 
quelquefois  le  caractère  familial,  le  petit  développement  de  la 
taille,  véritable  nanisme  mitral,  quelques  constatations  faites  à 
l’autopsie  de  nouveau-nés.  Les  autres  le  considèrent  comme  une 
affection  acquise^  conséquence  d’une  endocardite  à évolution 
insidieuse  et  lente.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  reconnaît  une  étiologie 
assez  spéciale  ; on  trouve  assez  souvent  à son  origine  Yhérédo- 
syphilis  ou  la  tuberculose  ; les  autres  infections  ont  un  rôle 
plus  discutable  ; le  rhumatisme  articulaire  en  particulier  déter- 
mine beaucoup  plus  habituellement  la  maladie  mitrale  que  le 
rétrécissement  pur,  comme  vous  le  verrez  dans  un  instant. 

Ces  réserves  faites,  je  n’étudierai  aujourd’hui  que  les  endo- 
cardites chroniques  développées  après  la  naissance.  Elles  sont 
consécutives  aux  endocardites  aiguës  et  reconnaissent  par  suite 
les  mêmes  causes  que  ces  dernières.  Elles  sont  dues,  le  plus 
souvent,  au  rhumatisme  articulaire  aigu  et  à la  chorée,  quel- 
quefois à la  scarlatine,  rarement  à d’autres  infections.  Elles 
peuvent  se  rencontrer  aussi  chez  des  enfants  n’ayant  pas  eu 
de  maladies  infectieuses  caractérisées  ; il  faut  penser  alors  au 
rhumatisme  fruste, mais  aussi  aux  infections  pharyngées,  si  com- 
munes chez  les  sujets  dont  le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  est 
hypertrophié  ; je  vous  ai  montré  leur  rôle  dans  la  production 
des  endocardites  aiguës. 

Pour  toutes  les  raisons  que  j’ai  déjà  exposées,  c’est  à partir 
de  8 ou  10  ans  qu’on  rencontre  le  plus  habituellement  les  endo- 
cardites chroniques. 

•sf- 

* * 

La  symptomatologie  et  révolution  des  cardiopathies  valvu- 
laires chroniques  di[[érent  nolahlement  suivant  les  mcdades.  Chez 
les  uns,  elles  sont  bien  supportées  et  souvent  ne  sont  décou- 
vertes qu’au  hasard  d’une  auscullation.  Chez  d’autres  au  con- 
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traire,  elles  entraînent  de  bonne  heure  des  troubles  fonctionnels, 
qui  ne  tardent  pas  à attirer  l’attention,  et  elles  conduisent  plus 
ou  moins  rapidement  à l’asystolie.  Chez  d’autres  enfin,  après 
avoir  provoqué  des  manifestations  parfois  inquiétantes,  elles 
s’améliorent  sous  l’influence  d’un  traitement  bien  conduit  et 
permettent  dès  lors  une  existence  à peu  près  normale. 

Ces  différences  tiennent  à divers  motiifs. 

Tout  d’abord  interviennent  V importance  des  lésions  valvulaires 
et  leurs  localisations.  Si  la  maladie  mitrale  reste  isolée,  si  l’in- 
suffisance et  le  rétrécissement  sont  peu  marqués,  l’oreillette,  en 
se  dilatant  et  en  s’hypertrophiant,  suffit  à compenser  l’augmen- 
tation de  pression  due  à l’obstacle  du  rétrécissement  et  au  re- 
flux du  sang.  Si  les  lésions  sont  profondes,  si  le  rétrécissement 
tend  à dominer,  le  travail  de  l’oreillette  devient  plus  considé- 
rable et  elle  faiblit  plus  facilement  ; mais  alors  intervient  le 
ventricule  droit  dont  la  force,  relativement  grande  chez  l’enfant,, 
s’oppose  à la  stase  pulmonaire  qui  pourrait  en  résulter.  La  ma- 
ladie aortique  entraîne  la  dilatation  et  l’hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche  ; si  elle  est  quelque  peu  accentuée,  celui-ci  devra 
fournir  un  excès  de  travail  qui  ne  sera  pas  sans  inconvénients. 
Les  lésions  complexes  des  orifices  ont  généralement  des  con- 
séquences fâcheuses,  car  la  circulation  intra-cardiaque  se 
trouve  profondément  modifiée. 

Intervient  aussi  l’état  du  myocarde.  Quand  il  est  sain,  son  ac- 
tivité nutritive,  son  énergie  contractile,  son  élasticité  font  qu’iî 
s’adapte  facilement  aux  conditions  nouvelles  réalisées  par  les 
altérations  valvulaires  et  les  compense  p^r  son  hypertrophie. 
Mais  s’il  est  lésé,  ce  qui  est  fréquent  au  cours  des  infections  qui 
déterminent  l’endocardite,  surtout  s’il  existe  en  même  temps 
de  la  péricardite,  il  est  incapable  de  suffir  à sa  tâche  ; 
le  cœur  se  dilate  et  devient  rapidement  insuffisant. 

Interviennent  enfin  les  troubles  et  les  altérations  des  autres 
organes  et  des  autres  appareils,  qui  modifient  le  fonctionnement 
des  circulations  périphériques  et  agissent  sur  le  cœur  lui-même 
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par  des  processus  réflexes  ou  toxiques.  Je  vous  rappelle  no- 
tamment le  rôle  important  des  affections  digestives  et  des  affec- 
tions respiratoires. 

Les  mauvaises  condiiions  hygiéniques,  ralimentation  défec- 
tueuse, le  travail  physique  ou  intellectuel  exagéré  ont  également 
une  influence  défavorable.  De  même  la  croissance,  surtout 
quand  elle  est  rapide,  car,  vous  le  savez,  elle  modifie  profondé- 
ment la  circulation  périphérique  et  le  travail  du  cœur. 

Je  ne  vous  donne  qu’un  rapide  aperçu  des  circonstances 
dans  lesquelles  peuvent  se  trouver  les  enfants  atteints  de  car- 
diopathies chroniques.  Dans  la  pratique,  il  importe,  pour  cha- 
que cas  particulier,  d’analyser  les  faits  avec  soin.  Il  ne  faut 
pas  se  borner  à constater  la  maladie  du  cœur  ; il  faut  se  ren- 
dre compte  de  l’état  du  péricarde  et  du  myocarde,  passer  en 
revue  les  différents  organes,  examiner  l’habitus  général.  Ces  élé- 
ments d’appréciation  sont  nécessaires  pour  porter  un  pronostic 
exact  et  instituer  une  thérapeutique  rationnelle. 

Vous  comprendrez  bien  l’importance  de  ces  données  après 
l’étude  des  principaux  typ^s  cliniques  que  peuvent  revêtir  les 
cardiopathies  valvulaires.  Je  n’ai  qu’à  choisir  des  exemples 
parmi  les  nombreuses  observations  que  j’ai  pu  recueillir  dans 
ces  dernières  années  ; je  n’envisagerai  d’ailleurs  que  les  faits 
les  plus  communs,  sans  m’arrêter  à ceux  qui  sont  exception- 
nels. 

* 

* * 

Le  cas  le  plus  simple  est  celui  de  la  maladie  mitrai.e  isolée, 
qui  s’est  développée  sans  altérations  concomitantes  du  péri- 
carde et  du  myocarde.  Ce  n’est  peut-être  pas  celui  que  vous 
rencontrerez  le  plus  souvent  à l’hôpital,  car  les  enfants,  qui  en 
sont  atteints,  continuent  de  mener  leur  vie  habituelle  et  ne  fré- 
quentent guère  nos  salles. 

Elle  succède  à une  endocardite  simple  aiguë  du  rhumatisme, 
de  la  chorée,  de  la  scarlatine.  Celle-ci  a évolué  sans  provoquer 
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ni  troubles  fonctionnels,  ni  phénomènes  suijjectifs  ; elle  a pu 
être  si  bénigne  qu’elle  est  passée  inaperçue  ; il  est  même  parfois- 
difficile  de  préciser  l’origine  de  la  cardiopathie. 

Quand  on  suit  le  malade  depuis  la  phase  aiguë,  on  peut  noter 
des  modifîcations  successives  dans  les  bruits  et  dans  le  volume 
du  cœur. 

Les  signes  fournis  par  l’auscultation,  pendant  la  période  qui 
sépare  la  phase  aiguë  de  la  cardiopathie  constituée,  ne  sont  pas 
les  mêmes  dans  tous  les  cas.  Tantôt,  à l’assourdissement  carac- 
téristique du  premier  bruit,  succède  une  dureté  spéciale  et 


Fig.  30.  — Matité  précordiale  d'im  garçon  de  11  ans  1/2  au  cours 

d'une  endo-péricardite  choréique  (6  octobre  1909).  — (Réduit  à 1/4). 

enfin  un  souffle,  qui  apparaît  du  trentième  au  cinquantième  jour 
et  même  plus  tard.  Tantôt  le  souffle  apparaît  d’une  façon  pré- 
coce, dès  les  premiers  jours  de  l’endocardite  ; dès  lors,  ou  bien 
il  persiste  et  s’accentue  progressivement,  ou  bien  il  disparaît 
pour  ne  se  montrer  à nouveau  qu’au  bout  de  plusieurs  semaines 
ou  de  plusieurs  mois. 

Il  existe  souvent  une  période  plus  ou  moins  longue,  pendant 
laquelle  il  n’y  a pas  de  souffle  mitral.  Le  médecin  non  prévenu 
parle  \olontiers  de  guérison.  Le  médecin  avisé  fait  au  contraii’e 
des  réserves  sur  l’avenir.  D’ailleurs,  il  constate  généralement 
que  le  premier  bruit  ne  reprend  pas  tout  à fait  son  timbre  nor- 
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irrI,  et,  d’autre  part,  la  percussion  lui  montre  que  la  surface 
de  matité  précordiale,  augmentée  à la  phase  aiguë,  ne  diminue 
pas  ou  même  s’accroît. 

Voici  une  observ^ation  à titre  d’exemple. 

Un  garçon  de  11  ans  1/2  (D.  348),entre  salle  Bouchut,  le  5 sep- 
tembre 190i9,  pour  une  chorée  grave,  datant  de  trois  semaines. 
Les  bruits  du  cœur  sont  assourdis.  Le  18  septembre,  on  constate  _ 
un  léger  souffle  systolique  de  la  pointe.  Le  6 octobre  le  souffle 
systolique  est  net  et  il  existe  des  frottements  péricardiques  ; la 
suiface  précordiale  mesure  102  cm^  29  (fîg  30).  Le  5 novembre,, 
il  n’v  a plus  cpie  le  souffle  mitral.  Ce  souffle  a disparu  le  10  dé- 
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Fig.  31.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  30,  trois  mois 
après  (10  décembre).  — (Réduit  à 1/4). 

cembre,  3 mois  après  son  appardion,  quand  l’enfant  quitte 
l’hôpital  ; mais  la  surface  précordiale  mesure  encore  93  cm^  37 
(fig.  31). 

Je  ne  saurais  trop  insister  sur  ces  constatations.  Rien  en  effet 
n’attire  l’attention  sur  le  cœur;  c’est  tout  au  plus  si  l’enfant 
accuse  une  tendance  à l’essoufflement  quand  il  marche  vite  ou 
quand  il  court. 

Chez  certains  malades,  la  dyspnée  d'eUort  est  plus  manifeste, 
et  l’on  remarque  une  légère  cyanose  des  lèvres  et  des  extré- 
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mités,  qui  ont  tendance  à se  refroidir.  Ces  symptômes  indi- 
quent une  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  et  de  la  circula- 
tion veineuse  périphérique.  En  pareil  cas,  la  percussion  de  la 
région  précordiale  décèle  une  matité  qui,  en  plus  des  caractères 
précédemment  décrits,  est  élargie  vers  la  base,  surtout  aux  dé- 
pens de  la  partie  du  bord  gauche  correspondant  à l’oreillette 


Fig.  32.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  10  ans  à la  suite  d’une 
endocardite  choréique  de  la  valvule  mitrale.  — Dans  le  coin,  ma- 
tité de  l’oreillette  gauche  dans  le  dos.  — (Réduit  à 1/4). 

gauche.  En  outre,  comme  je  vous  l’ai  déjà  signalé  chez  ce  gar- 
çon de  10  ans  1/2  qui  était  couché  au  n°  4 de  la  salle  Bouchut 
(D.  1449),  on  délimite  dans  le  dos,  à gauche  de  la  colonne 
vertébrale,  entre  les  4®  et  8®  apophyses  épineuses,  la  matité 
due  à la  dilatation  de  cette  oreillette,  dont  voici  l’image  (fîg.  32). 
Enfin,  comme  vous  avez  pu  le  constater  chez  ce  même  malade, 
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le  premier  bruit  reste  dur  el  il  y a de  l’accentuation  du  second 
bruit  pulmonaire.  Ces  différents  signes  sont  dus  à l’organisalion 
scléreuse  de  la  valvule  mitrale,  qui  évolue  principalemenl  vers 
le  rétrécissement  ; ils  ont  leur  intérêt,  car,  chez  ces  enfants, 
le  pronostic  diffère,  dans  une  certaine  mesure,  de  ce  qu’il  est 
chez  ceux,  dont  je  vous  ai  entretenu  tout  d’abord. 


Fig.  33.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  11  ans  1/2  atteint  d’une 
maladie  mitrale  ayant  débuté  à 7 ans.  — (Réduit  à 1/4). 

Les  traits  hachés  indiquent  la  position  de  la  pointe  du  cœur  dans  le 
décubitus  latéral  droit  et  le  décubitus  latéral  gauche. 

Qu’elle  qu’ait  été  l’évolution  des  phénomènes,  il  arrive  un  mo- 
ment où  la  maladie  mitrale  est  délinitivement  constituée. 

L’examen  méthodique  de  la  région  précordiale  donne  alors  les 
renseignements  suivants. 

Il  n’y  a généralement  pas  de  voussure  bien  manifeste. 

La  surface  de  matité,  dessinée  par  le  procédé  de  Potam,  est 
plus  ou  moins  augmentée  ; elle  est  allongée  dans  le  sens  trans- 
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versai  et  la  pointe  relativement  peu  abaissée  ; le  bord  droit  ne 
déborde  en  général  guère  plus  le  sternum  que  chez  les  enfants 
normaux  de  même  âge  ; la  pointe  a gardé  sa  mobilité.  Vous  re 
trouvez  ces  principaux  caractères  sur  les  figures  que  je  vous 
présente.  La  première  (fig.  33)  appartient  à un  garçon  de 
11  ans  1/2  (A.  349),  dont  la  lésion  mitrale  remonte  à un  rhu- 
matisme articulaire  aigu  qu’il  a eu  à 7 ans  ; la  deuxième 
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Fig.  34.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  14  ans  atteinte  d’une 
maladie  mitrale,  d’origine  indéterminée.  — (Réduit  à 1/4). 

(fig.  34)  à une  fille  de  14  ans,  (B.  1135),  souffrant  d’entéro- 
colite muco-membraneuse,  chez  laquelle  il  n’a  pas  été  possible 
de  préciser  le  début  de  la  cardiopathie. 

La  palpation  de  la  région  de  la  pointe  fait  sentir  un  {rémisse- 
ment  cataire  sysloliquc;  souvent  il  est  associé  à un  Irénnssemcnl 
présijstoUqnc,  dont  il  constitue  en  f[uelque  sorte  le  prolonge- 
ment. Ce  dernier  est  perçu  plus  nettement  au-dessus  de  la 
pointe  qu’à  la  pointe  même  ; il  peut  être  méconnu,  surtout  quand 


L.ES  ENDOCARDITES  CHRONIQUES  DES  ENFANTS 


131 


le  cœur  est  gros,  si  on  n’a  pas  soin  de  palper  la  région  sus- 
apexienne.  Les  frémissements  sont  plus  fréquents  et  plus  faciles 
à constater  chez  les  enfants  'Cpie  chez  les  adultes  ; ils  font  faire 
le  diagnostic  avant  d’appliquer  l’oreille  sur  le  thorax  du  ma- 
lade, à condition  toutefois  qu’ils  soient  nettement  caractérisés. 

A l’auscultation,  on  entend,  dans  la  région  de  la  pointe,  un 
souple  systolique,  holosystolique,  fixe,  plus  ou  moins  fort,  en 
jet  de  vapeur  ; son  maximum  est  sur  la  pointe  ; il  se  propage 
dans  l’aisselle  et  jus«que  dans  le  dos  ; c’est  parfois  dans  cette 
région,  vers  la  pointe  de  l’omoplate,  qu’il  est  le  plus  nettement 
perceptible.  Souvent  il  existe  en  même  temps  un  roulement  dias- 
tolique ou  un  souffle  présystolique,  qu’il  faut  chercher,  comme 
le  frémissement,  dans  la  région  sus-apexienne. 

Quand  on  constate  le  frémissement  et  le  souffle  prolongés  de 
la  pointe,  présystoliques  et  systoliques,  le  diagnostic  de  maladie 
mitrale,  c’est-à-dire  d’une  insuffisance  et  d’un  rétrécissement  as- 
sociés, s’impose.  Il  y a des  cas  où  le  souffle  systolique  existe 
seul,  quand  l’insuffisance  est  isolée.  Il  y en  a d’autres,  où,  à une 
exploration  superficielle  et  incomplète,  on  constate  uniquement 
soit  les  signes  systoliques,  soit  les  signes  diastoliques.  Généra- 
lement le  cœur  est  alors  très  gros  et  sa  pointe  très  déviée  en  de- 
hors. Il  suffit,  après  avoir  délimité  la  matité  précordiale,  d’aus- 
culter successivement  la  pointe  et  la  région  sus-apexienne  pour 
reconnaître  la  maladie  mitrale.  On  évite  ainsi  le  diagnostic 
erroné  de  rétrécissement  mitral  pur  ou  d’insuffisance  mitrale 
simple. 

Lorsque  le  rétrécissement  est  marqué  on  constate,  de  plus, 
la  dilatation  de  l’oreille  gauche,  décelable  par  la  percussion 
précordiale  et  surtout  par  la  percussion  dans  le  dos,  l’accen- 
tuation du  second  bruit  pulmonaire  et  quelquefois,  mais  rare- 
ment, le  dédoublement  constant  du  deuxième  bruit. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  est  facile  de  distinguer  les  souffles 
d’origine  mitrale  des  souffles  produits  au  niveau  des  antres 
orifices  ou  d’une  communication  interventriculaire,  ainsi  que 
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des  souffles  extra-cardiaques.  Chez  les  enfants,  en  effet,  quand 
-les  lésions  sont  constituées,  ces  bruits  sont  caractéristiques.  On 
n’a  plus  les  hésitations  que  l’on  a pu  avoir  pendant  la  pé- 
riode où  elles  s’installent  ou  que  l’on  aura  plus  tard  à la 
phase  asystolique.  Je  vous  rappelle  que  les  souffles  extra-car- 
diaques sont  mésosystoliques  et  parapexiens,  qu’ils  ne  se  pro- 
pagent pas  et  varient  avec  le  rythme  respiratoire  ; quelquefois 
cependant  ils  sont  assez  intenses  et  assez  fixes  pour  que  leur 
différenciation  demande  une  certaine  attention. 

Dans  la  maladie  mitrale  simple,  l’examen  du  cœur  donne  seul 
des  renseignements.  Le  pouls  garde  sa  fréquence  et  son  rythme 
normaux  ; la  pression  artérielle  n’est  pas  sensiblement  modifiée. 
Le  foie  n’est  que  peu  ou  pas  hypertrophié.  Les  urines  ont  un 
volume  suffisant  et  ne  sont  pas  albumineuses. 

D’autre  part,  il  n’existe  pas  de  symptômes  subjectifs  notables. 
C’est  tout  au  plus  si  l’enfant  accuse  un  peu  d’essouHlemeni  ou 
quelques  palpitations,  quand  il  court  ou  fait  un  exercice  violent. 
D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l’affection  est  véritable- 
ment latente. 

Tels  sont  les  caractères  que  présente  souvent  la  maladie  mi- 
trale, dans  la  moitié  des  cas,  peut-être.  Si  l’enfant  est  placé  dans 
-de  bonnes  conditions  hygiéniques,  s’il  ne  survient  pas  de  mala- 
dies intercurrentes,  elle  reste  compensée,  et  ce  n’est  guère  qu’à 
l’adolescence  ou  même  à l’âge  adulte  qu’elle  est  susceptible  de 
s’aggraver.  En  pareille  circonstance,  le  volume  du  cœur  aug- 
mente à mesure  que  la  croissance  se  poursuit;  mais  cet  accroisse 
ment  est  relativement  peu  considérable  et  la  surface  de  matité, 
tout  en  restant  plus  grande  qu’elle  n’est  chez  les  sujets  normaux 
aux  mêmes  âges,  tend,  comme  l’ont  constaté  Potain  et  Vaquez, 
à se  rapprocher  de  ce  qu’elle  est  chez  eux. 

tJu  trouve  dans  la  littérature  quelques  observations  de  guéri- 
son de  maladie  mitrale  au  bout  de  plusieurs  années  ; c’est  là 
une  éventualité  favorable,  qu’il  faut  connaître,  sans  trop  l’es- 
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compter.  Disparition  du  souffle,  en  effet,  ne  veut  pas  dire  guéri- 
son. Témoin,  l’observation  suivante. 

Le  4 décembre  1909,  une  jeune  Chilienne  de  8 ans  1/2  envi- 
ron m’est  amenée  par  son  père,  un  médecin  qui  peut  me 
renseigner  exactement  sur  l’évolution  de  la  maladie.  Deux  ans 
avant,  elle  a eu  une  crise  légère  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
compliqué  d’une  endocardite,  ayant  laissé  une  maladie  mitrale. 
Je  constate  une  pression  de  10,5  au  Potain,  un  pouls  à 92,  ré- 
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Fig.  35.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  8 ans  1/2,  atteinte  d’une 
maladie  mitrale  datant  de  deux  ans  (4  décembre  1909).  — (Réduit 
à 1/4). 

gulier  ; la  matité  précordiale  est  allongée  Iransversalemenl  et 
mesure  87  cm^  15  (fîg.  35)  ; il  y a un  souffle  prolongé  de  la 
pointe.  Je  revois  la  malade  15  mois  après  ; elle  à 10  ans,  s’est 
bien  développée,  mesure  1 m.  35  ; le  souffle  de  la  pointe  a dis- 
paru, mais  le  premier  bruit  est  un  peu  dur,  il  y a tendance 
au  roulement  diastolique  ; le  cœur  a augmenté  légèrement  de 
volume  (fig.  36).  A une  troisième  visite,  19  mois  plus  tard 
(20  septembre  1912),  elle  a 11  ans  1/2,  mesure  1 m.  43  et  s’est 
bien  développée  ; le  cœur  a diminué  de  volume,  le  premier 
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bruit  est  dur  cl  vibrant,  le  deuxième  bruit  pulmonaire  est  ac 
■cenlué  ; il  n’y  a toujours  pas  de  souffle.  Il  semble  donc  que, 
si  l’insuffisance  mitrale  a disparu,  un  rétrécissement  est  en 
train  d’évoluer;  il  est  tout  au  moins  prématuré  de  parler  de 
guérison  (1). 


I 

A 

Fig.  36.  — Matité  précordiale  du  même  enfaut  que  fig.  35  (2  mars 
1911).  Le  souffle  de  la  pointe  a disparu  ; le  premier  bruit  mitral  est 
un  peu  dur.  — (Réduit  à 1/4). 

En  regard  des  cas,  où  la  maladie  mitrale  reste  bénigne,  il 
me  faut  mentionner  ceux  dans  lesquels  son  évolution  est  entre- 
coupée d’incidents.  Ces  derniers  peuvent  relever  de  causes  mul- 
tiples et  ont  une  importance  plus  ou  moins  grande. 

(1)  Toutefois,  à un  examen  plus  récent  (26  mai  1913),  le  cœur  a dimi- 
nué de  volume  (13  cm.  x 7 x 0,83  = 75  cm2  53;,  malgré  l’accroissement 
de  la  taille  (1  m.  45)  et  les  biTiits  sont  normaux.  Il  n’est  donc  pas  dé- 
fendu de  parler  de  guérison. 
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Si  renfant  se  1-atiguc,  s’il  fait  des  sports  et  des  exercices  vio- 
lents, s'il  travaille  trop  intellectuellement  et  a une  vie  trop  sé- 
dentaire, s’il  a un  mauvais  l'égime  alimentaire,  s’il  souffre  de 
troubles  gastriques  ou  intestinaux,  on  voit  apparaître  de  la 
dyspnée  d’effort,  des  palpitations  ; les  lèvres  et  les  extrémités 
ont  tendance  à se  cyanoser  ; le  pouls  s’accélère  ; le  cœur  se 
dilate,  le  foie  s’iiypertrophie  ; les  urines  deviennent  plus  rares 
et  le  poids  augmente  de  quelques  centaines  de  grammes,  sans 
qu'il  y ait  cependant  d’œdème  apparent.  On  observe  tous  les 
degrés  , depuis  les  troubles  légers  jusqu’à  un  véritable  état 
d’hyposystolie  ou  même  d’asystolie.  J’ai  soigné,  en  1907,  un 
garçon  de  13  ans,  qui  9 mois  auparavant  avait  eu  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Depuis  un  mois,  il  avait  une  entérocolite 
mueo-membraneuse  avec  crises  de  diarrhée  sanglante  et  glai- 
reuse, qu’entretenait  un  régime  alimentaire  mal  compris  ; il 
était  dyspnéique  et  cyanosé  ; son  état  général  était  très  mauvais 
et  son  poids  tombé  de  45  à 38  kg.  Son  cœur  était  gros,  ainsi  que 
le  foie  qui  mesurait  17  cm.  5 et  débordait  les  fausses  côtes  de 
plus  de  4 cm.  ; on  entendait  un  souffle  prolongé  de  la  pointe.  Le 
traitement  de  l’affection  digestive  amena  en  quelques  semaines 
une  amélioration  manifeste. 

Je  ne  saurai  trop  attirer  votre  attention  sur  l’influence 
fâcheuse  des  facteurs,  que  je  viens  de  citer,  sur  les  enfants  at- 
teints de  maladie  mitrale.  Si  on  ne  les  connaît  pas  bien,  on 
s’expose  à des  erreurs  de  pronostic  et  à des  interventions  théra- 
peutiques intempestives.  Si  on  sait  leur  attribuer  le  rôle  qu’il 
convient  et  si  on  se  comporte  en  conséquence,  on  voit  s’amélio- 
rer des  états  qui  paraissent  graves  et  la  cardiopathie  peut,  au 
bout  d’un  certain  temps,  reprendre  les  allures  bénignes  qu’elle 
avait  auparavant. 

Les  affections  aiguës  intercurrentes  ont  également  une  in- 
fluence manifeste.  Si  l’enfant  porteur  d’une  maladie  mitrale 
contracte  une  fièvre  typhoïde,  une  diphtérie,  une  pneumonie, 
affections  dont  nous  avons  étudié  le  rcrtentissement  possible  sur 


136 


CARDIOPATHIES  DE  l’eNFANCE 


le  myocarde  et  sur  l’appareil  circulatoire,  des  troubles  plus  ou 
moins  sérieux  peuvent  apparaître. 

Mais  ce  sont  surtout  les  nouvelles  aiteinles  de  rhumatisme  ou 
de  chorée  qui  sont  à redouter,  car  bien  souvent,  à chacune  d’elles, 
le  cœur  et  ses  séreuses  sortent  plus  malades  qu’ils  ne  l’étaient. 
Les  maladies  complexes  du  cœur,  les  pancardites,  peuvent  être 
dues  à une  seule  attaque  de  rhumatisme  ou  de  chorée  ; plus 
souvent,  elles  ne  se  constituent  que  par  étapes  successives  : la 
première  fois,  il  y a une  endocardite  mitrale  qui  laisse  une  ma- 
ladie chronique  et  souvent  une  atteinte  légère  du  péricarde  qui 
ne  laisse  pas  de  traces  apparentes  ; les  autres  fois,  une  pous- 
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Fig.  37.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  10  ans  atteint  de 
maladie  mitrale  (23  août  1909).  — (Réduit  à 1/4). 

sée  d’inflammation  aiguë  aggrave  la  lésion  mitrale  et  déter- 
mine une  affection  aortique,  tandis  que  la  péricardite  reparaît, 
s’étend,  réalise  des  adhérences,  et  que  le  myocarde  s’altère. 

Les  observations  suivantes,  dont  j’ai  publié  la  première  avec 
R.  Voisin,  choisies  entre  bien  d’autres,  sont  banales,  tellement 
on  les  rencontre  souvent. 

Un  garçon  de  10  ans  (D.  340)  entre  salle  Bouchut  le  23  août 
1900,  au  deuxième  jour  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui, 
paraît-il,  est  le  premier.  Il  existe  un  souffle  prolongé  de  la 
pointe,  indice  d’une  lésion  mitrale  ancienne,  et  un  léger  assour- 
dissement du  second  bruit  aortique  ; la  matilé  précordiale  me- 
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sure  86  cm^  32  (fîg.  37).  Le  9 septembre,  on  constate  un  souffle 
net  d’insuffisance  aortique  ; la  matité  est  la  même.  Le  21  septem- 
bre, il  y a de  la  fièvre  et  des  crises  d’oppression,  qu’expliquent 
des  frottements  péricardiques  ; quelques  jours  plus  tard  appa- 
raissent des  signes  de  congestion  pulmonaire  et  de  l’œdème  des 
paupières.  Cependant  les  phénomènes  s’amendent  et,  le  7 oc- 
tobre, il  n’existe  plus  que  le  souffle  mitral  et  de  rassourdisse- 
ment  du  second  bruit  ; mais  le  cœur  (fîg.  38)  très  gros  mesure 
119  cm^  93  et  le  foie  déborde  de  5 cm.  les  fausses  côtes. 


I 


Fig.  38.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  37,  un  mois 
et  demi  aprèe  (7  octobre  1909),  après  une  atteinte  d’endocardite  aor- 
tique et  de  péricardite.  — (Réduit  à 1^/4). 

Une  fillette  de  11  ans  (B.  2410)  entre  le  22  juillet  1912,  salle 
Parrot,  où  elle  est  encore  actuellement.  A 7 ans,  elle  a eu  la 
chorée  ; nous  ne  savons  pas  si  elle  s’est  accompagnée  de  com- 
plications cardiaques.  A l’entrée,  on  constate  quelques  mouve- 
ments choréiques,  un  léger  frottement  péricardique  et  un  pre- 
mier bruit  légèrement  soufflant.  Pendant  le  mois  d’août, 
le  frottement  s’accentue  et  le  souffle  mitral  devient  caractéris- 
tique. Après  une  sortie  de  quelques  jours,  elle  revient  le  3 sep- 
tembre pour  de  l’essoufflement  ; la  surface  précordiale  de  Po-  - 
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tain  mesure  62  cm^  25  et  le  \ eiilricule  droit  est  notablement  dâ- 
laté  (fig.  39)  ; le  second  bruit  aortique  est  un  peu  sourd  ; il 
y a un  souffle  systolique  de  la  pointe.  Le  31  octobre,  la  surface 
précordiale  s’est  accrue  (fig.  iO)  et  le  second  bruit  aortique  est 
un  peu  claqué.  Dans  le  courant  de  décembre,  il  se  fait  une  pous- 


I 

Fig.  39.  — Matité  précoidiale  d’une  fille  de  11  ans  atteinte  de  maladie 
mitrale  et  d’endocardite  aortique  choréique  (4  septembre  1912).  — 
(Réduit  à 1/4). 


sée  de  péricardite  sèche.  Le  26  décembre,  le  cœur  est  très 
gros  (fig.  41),  on  entend  un  léger  frottement  péricardique,  un 
souffle  prolongé  de  la  pointe,  un  roulement  diastolique  très  fai- 
ble, un  second  bruit  sensiblement  normal  ; la  pointe  du  cœur 
est  mobile  ; l’oreilletle  gauche  n’est  pas  dilatée  dans  le  dos  ; le 
pouls  est  à 100,  régulier,  la  pression  artérielle  est  faible  (Mx  = 
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10  ; Mn  = 5 au  Pachoii)  ; le  foie  est  très  gros.  La  fillette,  bien 
que  peu  dyspnéi-que,  est  immobilisée  au  lit.  Il  s’agit  donc  actuel- 
lement d’une  maladie  mitrale,  qui,  par  suite  de  l’association 
avec  line  péricardite,  est  mal  comipensée  et  s’aggrave  progressi- 
Tement. 


~r 
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PiG.  40.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  39  (31  octobre 

1912).  — (Réduit  à 1/4). 

La  maladie  mitrale  isolée  constitue  un  type  de  cardiopathie 
chronique  assez  commun  chez  l’enfant.  La  maladie  aortique 
ISOLÉE  est  au  contraire  rare.  On  la  rencontre  cependant  de 
temps  en  temps,  et  j’en  observe  en  ce  moment  un  cas  chez  un 
jeune  Argentin  de  10  ans,  qui  a eu  l’année  dernière  une  attaque 
de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Au  contraire  de  la  précédente, 
elle  est  rarement  latente.  Elle  donne  lieu  à de  la  pâleur,  à de  la 
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dyspnée  d'eUorl,  à dos  palpitalions  ; mais  ces  symptômes  ne 
sont  pas  toujours  très  accentués.  Le  cœur  esl  hypertrophié  et, 
comme  l’hypertrophie  porte  sur  le  ventricule  gauche,  la  pointe 
est  surtout  abaissée  et  peu  déviée  en  dehors,  la  matité  est  sur- 
tout allongée  dans  le  sens  vertical.  On  entend  au  foyer  aortique 


~r 


Fig.  41.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig,  39  et  40  (26  dé- 
cembre 1912).  Péricardite  sèche  intercurrente.  — (Réduit  à 1/4). 

un  souille  diastolique^  doux  et  aspiratif,  qui  a son  maximum 
le  long  du  bord  droit  du  sternum,  à hauteur  du  troisième  espace 
intercostal,  ou  un  peu  plus  bas  et  un  peu  plus  en  dedans  et  qui 
se  propage  vers  l’appendice  xiphoïde,  ou  vers  la  pointe  ou  même 
vers  la  gauche. Généralement, il  existe  également  au  même  niveau 
un  souille  syslolique^  qui,  sans  être  très  fort,  est  rude  et  râpeux 
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€t  se  propage  vers  la  clavicule  droite  et  clans  les  vaisseaux  du 
cou.  Les  artères  du  cou  sont  animées  de  battements,  le  pouls 
de  Corrigan  est  plus  ou  moins  net,  le  double  souffle  intermittent 
crural  de  Duroziez  fait  souvent  défaut  ; il  n’y  a pas  d’hyperten- 
sion artérielle. 

La  maladie  aortique  gêne,  en  général,  l’existence  de  l’enfant,  à 
cause  des  troubles  subjectifs  qu’elle  entraîne.  Cependant,  quand 
les  conditions  d’existence  sont  bonnes,  quand  il  ne  survient 
pas  de  maladies  intercurrentes,  elle  est  compatible  avec  une 
longue  survie.  Le  myocarde  de  l’enfant,  doué  d’une  grande 
activité,  s’hypertrophie  et  compense  la  lésion  orificielle,  si 
elle  n’est  pas  trop  importante  ; d’autre  part,  l’intégrité  du  sys- 
tème artériel  ne  vient  pas  réaliser  les  obstacles  qui,  chez 
l’adulte,  entraînent  un  travail  exagéré  du  cœur.  Il  arrive  même 
lin  moment  où  le  rapport  se  rétablit  entre  le  volume  de  ce 
dernier  et  l’âge  de  l’enfant  : chez  une  jeune  fille  atteinte  d’insuf- 
fisance aortique  vers  l’âge  de  8 ans,  observée  par  Potain  et  Va- 
quez, la  lésion  avait  déterminé  tout  d’abord  une  augmentation 
assez  rapide  du  cœur,  mais,  à 15  ans,  c’est  à peine  si  l’accrois- 
sement du  volume  pouvait  être  considéré  comme  sortant  des 
limites  physiologiques.  Cependant  la  poussée  de  croissance 
des  périodes  prépubère  et  pubère  est  particulièrement  à redou- 
ter, par  l’élévation  de  la  pression  artérielle  et  l’augmentation  des 
résistances  périphériques  qu’elle  entraîne. 

Le  plus  souvent  la  maladie  aortique  n’est  pas  isolée,  elle  est 
associée  à la  maladie  mitrale.  Ces  i,ésions  complexes  des  ori- 
fices DU  COEUR  GAUCHE,  auxquelles  se  joignent  souvent  de  la  pé- 
ricardite chionique  et  des  altérations  du  myocarde,  constituent 
les  lormes  graves  des  cardiopathies  chroniques.  Je  vous  ai  déjà 
décrit  les  cas  où.  l’évolution  était  subaiguë,  véritablement  mali- 
gne.Dans  d’autres, que  j’envisage  aujourd’hui, elle  est  plus  lente, 
plus  chronique,  mais  reste  bien  rarement  latente.  Bientôt 
apparaissent  des  palpitations  et  de  la  dyspnée  au  moindre  effort; 
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les  malades  ne  peuvent  se  livrer  à aucun  jeu  ni  à aucun  exercice; 
la  marche  elle-même  leur  est  souvent  pénible.  Ils  sont  sujets  aux 
bronchites  et  aux  congestions  pulmonaires  à répétition  ; ils  ont 
peu  d’appétit,  des  digestions  mauvaises  ; leur  foie  s’hypertro- 
phie  ; leurs  urines  sont  peu  abondantes  j leur  état  ne  tarde  pas  à 
s’aggraver  et  presque  d’emblée  ils  deviennent  des  hyposysto- 
liques.  Aussi,  c’est  dans  la  leçon  consacrée  à l’asystolie  quo  je 
me  réserve  de  vous  les  présenter. 

Chez  ces  malades,  le  cœur  devient  énorme  ; la  matité  pré- 
cordiale augmente  progressivement  et  atteint  des  dimensions 
considérables  ; son  accroissement  est  définitif  et  elle  ne  revient 
guère  sur  elle-même.  Il  y a des  signes  qui  attirent  l’attention 
sur  l’existence  d’une  symphyse  cardiaque.  On  entend  les  souffles 
orificiels  que  je  vous  ai  décrits  ; rappelez-vous  toutefois  que  le 
souffle  de  l’insuffisance  aortique  est  souvent  difficile  à percevoir 
et  qu’il  faut  parfois  le  chercher  loin  de  son  siège  classique, 
vers  l’appendice  xiphoïde  ou  dans  la  région  préventriculaire.  Le 
pouls  est  fréquent,  petit,  et  présente  même  des  irrégularités.  La 
pression  artérielle  est  faible. 

Il  existe  d’ailleurs  des  différences  de  détail  suivant  la  pré- 
minance  des  lésions  aortiques  ou  des  lésions  mitrales.  Il  est 
facile  de  les  concevoir,  d’après  ce  que  j’ai  dit  tout  à l’heure. 

L’association  de  lésions  aortiques  ét  mitrales  n’est  pas  seule 
à constituer  des  cardiopathies  graves.  Il  en  est  de  même  si  l’en- 
docardite chronique  se  développe  chez  un  enfant,  porteur  de 
mal lor mations  congénitales  ; je  vous  ai  déjà  dit  combien,  dans 
ces  conditions,  étaient  sérieuses  les  endocardites  aiguës  L’ol)- 
servalion  suivante  vous  en  donnera  ]a  démonstration. 

I.e  30  septembre  1912,  les  parents  m’amenaient  de  Clermont- 
Ferrand  leur  fils  âgé  de  10  ans  1/2.  En  1908  et  en  février  1912, 
il  avail  eu  des  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ; la  pre- 
mière s’était  compliquée  d’endocardite.  Aux  mois  de  mai  et  de 
juin,  il  avait  présenté  des  symptômes  d’asystolie,  a\ec  tuméfac- 
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tioR  du  foie  et  œdèmes  ; son  poids  avait  augmenlé  de  2 kilogr. 
Quand  je  l’ai  vu,  il  n’avait  pas  d’œdèmes,  pas  de  cyanose,  mais 
était  dyspnéique.  Le  pouls  régulier  battait  aux  environs  de  lOO  ; 
la  pression  au  Polain  était  de  11.  Le  foie  débordait  de  trois  tra- 
vers de  doigt  les  fausses  côtes.  Le  cœur  était  très  gros  ; on  en- 
tendait un  souffle  d’insuffisance  mitrale  et,  en  outre,  dans  la 
région  sternale  et  au  foyer  pulmonaire  un  gros  souffle  systo- 
lique, à tonalité  basse,  indiquant  l’existence  d’une  communica- 
tion interventriculaire  et  d’un  rétrécissement  pulmonaire.  Cette 
cardiopathie  congénitale  pouvait  expliquer  l’intensité  des  troubles 
cardiacpies. 

Je  ne  vous  dirai  que  peu  de  choses  du  rétrécissement  mitral 
PUR,  car,  s’il  se  développe  pendant  l’enfance,  il  ne  devient  guère 
manifeste  que  pendant  l’adolescence. Vous  en  connaissez  les  si- 
gnes physiques  : augmentation  de  la  matité  précordiale  due  à la 
dilatation  et  à l’hypertrophie  de  l’oreillette  gauche  et  du  cœur 
droit,  dureté  du  premier  bruit,  roulement  diastolique  et  souffle 
présystolique  de  la  pointe,  accentuation  du  deuxième  bruit  pul- 
monaire ou  dédoublement  de  ce  second  bruit.  Il  est  caractérisé 
par  des  troubles  du  développement  et  de  la  croissance  ; les  en- 
fants restent  petits,  grêles,  en  retard  sur  leur  âge  ; c’est  ce  que 
le  professeur  Gilbert  appelle  le  nanisme  mitral.  Il  existe  donc 
une  dystrophie  générale,  associée  à la  dystrophie  locale,  qui 
relève,  pour  une  part,  des  affections  causales  les  plus  habi- 
tuelles, l’hérédo-syphilis  et  la  tuberculose.  Celte  variété  de  ré- 
trécissement mitral  pur  diffère,  en  effet,  de  celle  qui  est  causée 
par  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont  je  ^•ous  ai  parlé  tout 
à l’heure. 

Je  ne  vous  dirai  rien  des  endocardites  chroniques  de  Vorilice 
pulmonaire  et  de  V orifice  tricuspidien . Elles  sont  trop  exception- 
nelles pour  retenir  notre  attention  et  leur  histoire  se  confond 
avec  celle  des  cardiopathies  congénitales. 
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Il  y a donc,  chez  l’enfant,  non  pas  une  endocardite,  mais  des 
endocardites  chroniques.  Dans  la  moitié  des  cas  environ,  et  il 
s’agit  alors  de  la  maladie  mitrale,  elles  restent  latentes  et  sont 
découvertes  au  hasard  d’un  examen  ; dans  les  autres  cas,  et  il 
s’agit  pres<que  toujours  de  lésions  complexes,  elles  donnent  lieu 
à des  troubles  fonctionnels  et  à des  phénomènes  subjectifs  plus 
ou  moins  manifestes.  Le  pronostic,  relativement  bénin  dans  les 
cas  latents,  devient  sérieux  dans  les  autres,  car  les  troubles 
constatés  sont  la  conséquence  d’altérations  graves  et  multiples, 
réserve  faite  des  circonstances  où  ils  sont  dûs  à des  facteurs  oc- 
casionnels passagers,  plus  ou  moins  faciles  à modifier. 

Ces  différences  dans  l’évolution  tiennent  aux  conditions  dans 
lesquelles  se  trouve  le  myocarde.  Chez  l’enfant,  il  est  capable, 
tant  qu’il  est  sain,  de  fournir  pendant  longtemps  un  travail  sup- 
plémentaire ; l’épuisement  cardiaque,  qui  est  une  des  causes 
des  troubles  fonctionnels,  n’a  guère  le  temps  de  se  produire 
dans  les  limites  de  l’enfance,  à moins  qu’il  n’existe  des  lésions 
concomitantes  du  péricarde  ou  du  myocarde,  ou  des  lésions 
complexes  des  orifices. 

Il  importe  donc,  dans  chaque  cas  particulier,  d’analyser  avec 
soin  les  phénomènes  présentés  par  le  malade  pour  en  déduire  le 
pronostic.  Parmi  les  renseignements  utiles  à ce  dernier,  ceux 
que  fournit  la  matité  précordiale  méritent  une  place  à part, 
car  ils  sont  à la  portée  de  tous  les  médecins.  La  matité  est  en 
général  peu  accrue  quand  la  lésion  est  bien  compensée  ; elle 
peut  même  alors  diminuer,  à mesui’e  que  l’on  s’éloigne  du  dé- 
but, ou  ne  s’accroître  que  dans  de  faibles  proportions,  à me- 
sure que  la  croissance  s'eifecUie.  Elle  augmenie  au  contraire 
progressivement  quand  la  lésion  est  gra\e. 

En  s’entourant  de  tous  les  renseignements  fournis  par  la 
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clinique,  le  médecin  peut  prévoir  si,  en  dehors  de  tout  élé- 
ment nouveau,  l’affection  restera  simple  ou  aboutira  à l’asys- 
tolie.  Celle-ci  est  l’aboutissant  d’un  grand  nombre  de  cas  d’en- 
docardites chroniques  chez  les  enfants.  Mais  comme,  dans  sa 
production,  les  altérations  chroniques  du  péricarde  jouent  un 
rôle  important,  j’étudierai  d’abord  ces  dernières  dans  la  pro 
chaine  conférence. 
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HUITIEME  CONFERENCE 


Péricardites  chroniques 

et  symphyses  du  péricarde 
chez  les  enfants 


Fréquence  dans  l'enfance.  Causes:  rhumatismej  chorée,  tuberculose, 
syphilis. 

PÉRICARDITES  CHRONIQUES  RHUMATISMALES  ET  CHOREIQUES.  Début  et 

installation  des  processus  chroniques;  leur  association  à l’endocar- 
dite. — Observations.  — Symptômes  fonctionnels  et  subjectifs  : 
dyspnée,  crises  d’oppression  et  de  palpitations;  œdèmes,  urines, 
foie,  poumons;  asystolie  irréductible.  Signes  physiques  : voussure 
rétractions,  mouvements  de  la  région  précordiale;  matité;  fixité 
de  la  pointe;  auscultation;  cardiogrammes;  pouls  radial;  veines 
jugulaires.  — Diagnostic:  absence  de  symphyse  (observation);  mé- 
diastinites chroniques.  — Fronostic:  asystolie,  mort  subite  ou  ra- 
pide. — Lésions:  pathogénie  du  gros  cœur, 

PÉRICARDITES  CHRONIQUES  TUBEROULETÜSES.  — Péricardites  séi’o-fibri- 
neuses.  Symphyses.  Lésions  : médiastin,  péricarde,  cœur,  foie,  etc. 

Symptômes:  ascite,  hypertrophie  du  foie,  état  général,  troubles 
circulatoires  ; examen  du  cœur  : matité,  immobilité  de  la  pointe. 
Evolution.  Terminaisons.  — Observation.  — Diagnostic  avec  les 
affections  hépatiques,  les  médiastinites,  etc. 
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Les  inflammations  chroniques  du  péricarde  tiennent  une 
place  importante  dans  la  pathologie  de  l’enfance.  C’est  à cette 
période  de  la  vie  qu’on  observe  le  plus  souvent  les  diverses 
phases  de  leur  évolution  et  notamment  la  symphyse,  qui  est 
leur  aboutissant.  Potain,  qui  soignait  des  adultes,  disait,  à 
propos  de  cette  dernière,  -qu’on  la  rencontre  surtout  de  15  à 
20  ans  ; il  est  bien  certain  que,  dans  ces  cas,  le  processus  a gé- 
néralement débuté  alors  -que  le  malade  était  encore  un  enfant. 

L’étiologie  des  péricardites  clironiques  est  moins  complexe 
que  celle  des  péricardites  aiguës.  Deux  grandes  causes  la  do- 
minent, le  rhumatisme  articulaire,  la  chorée  comprise,  et  la 
tuberculose,  aux-quelles  il  faut  joindre,  mais  à un  rang  beau- 
coup plus  éloigné  et  encore  mal  précisé,  la  syphilis.  Les  au- 
tres facteurs  de  péricardites  aiguës  n’interviennent  guère  : les 
péricardites  purulentes  ont  en  général  une  telle  gravité  qu’elles 
entraînent  la  mort  à la  phase  aiguë  ; quant  à la  scarlatine, 
qui  lèse  le  péricarde  à la  façon  du  rhumatisme  et  de  la  chorée, 
elle  ne  semble  pas  y déterminer  d’altérations  durables  et  la 
symphyse  cardiaque  scarlalineuse  est  assez  exceptionnelle. 

Les  péricardites  chroniques  rhumatismales  et  les  tuberculeu- 
ses ont,  les  unes  et  les  autres,  leur  symptomatologie  et  leur 
évolution  propres.  Leurs  aspects  cliniques  présentent  plus  de 
différences  que  de  ressemblances.  Elles  méritent  donc  cha- 
cune une  description  spéciale. 


Le  RHUMATISME  AR1ICULAIRE  AIGU  frappe  soiuent  le  péri- 
carde. Si  l’atteinte  a été  légère,  l’inflammation  rétrocède  rapi- 
dement et  peut  guérir  sans  laisser  de  traces  ; mais  la  séreuse,, 
ainsi  lésée  une  première  fois,  reste  prédisposée  et  souvent  de 
noinelles  poussées  de  péricardite  se  manifestent  à l’occasion 
d’une  réapparition  du  rhumatisme,  d’une  chorée  ou  d’une  in- 
fection quelconque  ; peu  à peu  les  lésions  s’étendent,  les  exsu- 
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dats  ne  se  résorbent  pas  el  l’inflammation  devient  chronique. 
D’autres  fois,  la  péricardite  est  intense,  elle  passe  à l’état  su- 
baigu et  chronique  sans  transitions  appréciables. 

Les  mêmes  phémonènes  s’observent  dans  la  chorée.  Si  on 
a pu  dire  que  la  péricardite  choréique  était  moins  fréquente 
que  la  péricardite  rhumatismale,  elle  n’en  est  pas  moins  sé- 
vère et  nombre  de  péricardites  chroniques  reconnaissent  cette 
étiologie  ; je  vous  en  citerai  un  cas  tout  à l’heure. 

Enfin,  d’autres  péricardites  chroniques  dépendent  de  ces  pe- 
tites inleciions  mal  cataloguées,  dont  j’ai  parlé  à propos  des 
péricardites  aiguës. 

Qu’il  s’agisse  du  rhumatisme,  de  la  chorée  ou  d’infections 
banales,  les  péricardites  chroniques  présentent  des  caractères 
communs  et  leur  description  se  confond.  Elles  sont  toujours 
accompagnées,  d’endocardite  chronique  ; il  existe  en  même 
temps  des  signes  de  maladie  mitrale  et  parfois  de  maladie  aor- 
tique, et  ce  sont  eux  qui,  les  premiers,  attirent  l’attention  ; le 
médecin  peut  ne  voir  que  ces  dernières;  s’il  est  inexpérimenlé, 
il  leur  attribue  volontiers  tous  les  symptômes,  alors  que  nom- 
bre d’entre  eux  n’apparaissent  pas  avec  un  péricarde  sain. 
L’étude  des  péricardites  chroniques  (il  est  bien  entendu  que  je 
ne  m’occupe  pas  en  ce  moment  des  péricardites  tuberculeuses) 
est  intimement  liée  à celle  des  endocardites  chroniques  ; si  on 
rencontre  des  cardiopathies  valvulaires  isolées,  on  ne  trouve 
pas  d’inflammations  chroniques  du  péricarde  sans  altérations 
concomitantes  des  valvules. 

Tl  ne  faut  donc  jamais  oublier  l’examen  du  péricarde.  Cet 
examen  est  délicat  et  souvent  ingrat.  Malgré  toute  l’attention 
désirable,  les  erreurs  de  diagnostic  sont  fréquentes  ; il  m’est 
arrivé,  comme  à bien  d’autres,  de  porter  le  diagnostic  de  péri- 
cardite chronique  ou  au  contraire  de  l’éliminer,  et  de  recon- 
naître mon  erreur  en  assistant  à l’évolution  de  la  maladie  ou  à 
l’autopsie. 
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Pour  VOUS  montrer  comment  se  comportent  les  péricardites 
chroniques  consécutives  au  rhumatisme,  à la  chorée  ou  à une 
infection  indéterminée,  je  vais  vous  résumer  les  observations 
de  deux  malades  soignés  dans  le  service.  Je  les  choisis  parmi 
nombre  d’autres,  parce  que  l’autopsie  a pu  être  pratiquée  et 
qu’il  ne  saurait  exister  aucun  doute  sur  la  réalité  de  l’affec- 
tion. 


Fig.  42.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  9 ans  ly/2,  atteint  de 
maladie  mitrale  et  de  péricardite  chronique  d’origine  rhumatismale. 
— (Réduit  à 1/4}. 

Un  garçon  de  9'  ans  et  demi  (D.  867)  entre  à la  salle  Bou- 
chut  le  1®*'  mai  1911.  Ses  antécédents  héréditaires  ne  présentent 
rien  de  spécial  h noter.  Il  a eu,  avant  5 ans,  la  rougeole,  la 
coqueluche,  la  diphtérie.  Au  mois  de  mars,  il  a été  soigné  ^ 
l’hôpital  pour  une  première  attaque  de  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Quand  il  en  est  sorti,  le  15  mars,  il  ressentait  de  l’op- 
pression. Celle-ci  a persisté  depuis. 
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Son  visage  est  pâle  et  blafard  ; ses  lèvres  et  ses  extrémités 
sont  cyanosées.  On  constate  un  léger  oedème  du  dos  des  pieds 
et  du  scrotum,  un  peu  d’ascite.  Les  urines  sont  rares  (250 
centimètres  cubes),  non  albumineuses.  Le  foie  est  gros  : il  me- 


Fig.  43.  — Péricardite  chronique  d’origine  rhumatismale 
avec  début  de  symphy.se.  (Environ  1/2  de  grandeur  naturelle).  — 

(Photographie  E.  de  Acevedo.) 

sure  19  cm.  sur  la  ligne  mamelonnaire  et  déborde  les  fausses 
côtes  de  3 cm.  La  dyspnée  est  vive,  bien  qu’il  n’y  ait  que  quel- 
ques râles  de  bronchite  ; on  compte  68  respirations.  Le  pouls 
est  à 142,  petit,  régulier  ; la  pression  est  de  11,5  au  Potain  ; 
de  12  (Mx)  et  de  10,5  (Mn)  à l’Amblard.  Le  cœur  est  très  volu- 
mineux, comme  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte  par  le 
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Irncé  de  la  matité  précordiale  (fîg.  42).  La  région  précordiale 
fait  une  légère  voussure  et  présente  des  mouvements  d’ondu- 
lation ; on  ne  perçoit  pas  le  choc  de  la  pointe.  Les  bruits  sont 
faibles  ; on  entend  un  souffle  prolongé  de  la  pointe  et  des 
frottements  péricardiques  dans  la  région  sternale. 

L’enfant  meurt  d’une  façon  imprévue  le  3 mai.  On  trouve,  à 
l’autopsie,  quelques  adhérences  sterno-péricardiques  et  péri- 
cardo-pleurales,  faciles  à détacher.  Le  péricarde  pariétal, comme 
VOUS  pouvez  le  voir  sur  cette  pièce  (fig.  43),  est  très  épaissi  ; 
les  deux  feuillets  de  la  séreuse  présentent  des  lésions  inflam- 
matoires en  évolution  ; il  ya  un  début  de  symphyse  et  un  peu 
de  liquide  dans  le  péricarde.  Le  cœur  est  très  gros  ; les  ven- 
tricules sont  dilatés  et  hypertrophiés  ; l’orifice  mitral  est  insuf- 
fisant et  rétréci.  D’autre  part,  on  trouve  un  litre  de  liquide  séro- 
fibrineux dans  la  plèvre  droite,  des  lésions  discrètes  de  con- 
gestion et  d’œdème  aigus  des  poumons,  un  foie  et  des  reins  car- 
diaques. 

En  somme,  cet  enfant  avait  eu  deux  mois  avant  sa  mort  une 
crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  compliquée  d’endopéri- 
cardite.  Les  lésions  avaient  continué  d’évoluer  et  abouti  à une 
maladie  mitrale  ainsi  qu’à  une  péricardite  chronique  accompa- 
gnée de  médiastinite  ; une  symphyse  était  en  train  de  s’organi- 
ser. Il  est  mort  rapidement  d’une  poussée  aiguë  de  péricardo- 
pleurite. 

Dans  un  cas  de  ce  genre,  il  s’agit  véritablement  du  rhu- 
matisme grave,  malin,  dont  je  vous  ai  parlé. 

l-e  second  malade  est  un  garçon  de  12  ans  (D.  1088),  qui 
est  entré  salle  Bouchut  le  31  octobre  1911.  Sa  mère  est  rhuma- 
tisante. Il  a eu,  à 8 ans,  une  chorée  qui  a duré  trois  mois. 
En  janvier  dernier,  un  médecin  a constaté  une  lésion  cardia- 
que. Il  n’avait  alors  qu’un  peu  de  dyspnée  d’effort.  Mais  de- 
puis sont  apparus  des  œdèmes,  des  crises  d’étouffement,  de 
la  cyanose  et  il  a dû  garder  le  repos. 

On  constate  de  la  cyanose  des  lèvres,  des  oreilles  et  des 
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extrémités,  de  l’anasarque,  un  peu  d’ascite  et  un  gros  foie. 
Les  urines  sont  rares.  Le  pouls  est  fréquent  ; au  Pachon  la 
pression  est  de  13,5  (Mx)  et  de  11  (Mn).  11  y a une  voussure 
précordiale  ; le  cœur  est  très  gros  et  sa  pointe  est  immobile 
dans  le  sixième  espace  intercostal,  à trois  travers  de  doigt  en 

"T 


Fig.  44.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  12  ans,  atteint  de  ma- 
ladie mitrale,  d’insuffisance  aortique  et  de  symphyse  cardiaque  con- 
sécutives à une  chorée  (28  décembre  1911).  — (Réduit  à 1/4). 

dehors  du  mamelon  ; il  n’y  a pas  de  souffle  net.  Une  ponction 
retire  de  la  plèvre  droite  20  ce.  de  liquide  séro-fibrineux. 

Au  bout  de  -q,uelques  jours,  les  urines  augmentent,  les  œdè- 
mes se  résorbent  ; on  perçoit  un  souffle  prolongé  de  la  pointe 
et  un  souffle  diastolique  de  la  base.  On  porte  le  diagnostic 
de  maladie  mitrale,  d’insuHisance  aortique  et  de  symphyse 
cardiaque. 
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Mais  bientôt  l’état  s’aggrave  de  nouveau.  Le  28  décembre 
1911,  le  cœur  et  le  foie  ont  les  dimensions  que  aous  voyez 
sur  ce  tracé  (fig.  44).  En  plus  des  souffles,  on  entend  des  frot- 
tements péricardiques  en  rapport  avec  une  poussée  aiguë  de 
péricardite.  Le  pouls  est  petit,  inégal,  irrégulier,  il  bat  de  112 
à 128  par  minute.  La  pression  est  de  11,5  au  Potain,  de  12,5 
(Mx)  et  de  9,5  (Mn)  au  Pachon;  les  oscillations  de  l’aiguille 
sont  très  faibles. 

Au  bout  de  quelque  temps,  à la  suite  du  traitement,  survient 
une  amélioration  et,  le  12  mars  1912,  le  pouls  est  à 94,  régulier. 
Toutefois  la  pression  s’est  abaissée  : 9 au  Potain,  11  (Mx)  et 
7,5  (Mn)  au  Pachon. 

L’enfant  sort  de  l’hôpital.  Mais  il  re\ient  le  21  mai,  présen- 
tant les  mêmes  symptômes  que  précédemment  : œdèmes,  gros 
foie,  etc. 

11  reste  dans  le  service  avec  des  alternati\es  d’amélioration 
et  d’aggravation.  Mais  son  état  est  toujours  sérieux.  Le  28 
juin,  le  pouls  est  à 128.  petit,  inégal,  assez  régulier.  La  pres- 
sion est  de  10  au  Potain,  de  12  (Mx)  et  8 (Mn)  au  Pachon.  Il  y 
a une  voussure  précordiale,  des  moLuements  de  reptation  et 
d’ondulation  de  la  région  précordiale,  une  légère  dépression  ins- 
piratoire sous-xyphoïdienne  ; le  cœur  est  très  gros  (fig.  45)  ; on 
entend  dans  toute  la  région  précordiale  un  bruit  de  va-et-vient 
difficile  à caractériser.  La  respiration  est  fréquente.  Le  foie 
est  hypertrophié.  Les  urines  sont  rares. 

Dans  ces  conditions,  le  professeur  Hutinel  fait  pratiquer 
par  M.  Broca  l’opération  de  la  cardiolyse.  Elle  n’amène  pas 
d’amélioration  et  le  malade  meurt  le  28  juillet. 

L’autopsie  montre  l’absence  d’adhérences  péricardo-sterna- 
les,  quelques  adhérences  péricardo-pleurales,  un  certain  degré 
de  médiastinite.  11  y a une  symphyse  péricardique  totale  ; le 
cœur  est  très  gros  et  présente  des  altérations  des  valvules  mi- 
trale et  aortic[ue.  Je  n’insiste  i^as  sur  les  autres  lésions. 

Il  s’agissait  donc  bien  d’une  si/mphi/sc  péricardique  associée 
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à une  maladie  mitrale  et  à une  insu{(isanee  aortique.  La  cause 
était  une  chorée  que  l’enfant  avait  eue  cinq  ans  avant  sa  mort. 

Les  malades  dont  je  viens  de  vous  raconter  brièvement  l’his- 
toire constituent  deux  exemples  typiques  des  péricardites  chro- 
niques rhumatismales  et  choréiques  chez  les  enfants.  Chez  le 


Fig.  45.  — Matité  precordiale  du  même  enfant  que  Fig.  44  (28  juin 
1912).  — (Réduit  à 1/4) 

premier,  la  péricardite  a évolué  d’une  façon  subaiguë  à la 
suite  du  rhumatisme  ; elle  s’est  terminée  par  la  mort  avant  la 
constitution  d’une  symphyse.  Chez  l’autre,  le  début  remonte 
vraisemblablement  à la  chorée  ; l’affection  est  restée  latente 
pendant  deux  ou  trois  ans  ; mais,  dès  qu’elle  a cessé  de  l’être, 
les  accidents  se  sont  précipités  et,  malgré  des  périodes  d’amé- 
lioration, n’ont  jamais  disparu  complètement  jusqu’à  la  mort. 
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La  persistance  des  phénomènes  est  un  des  caractères  de  l’in- 
flammalion  chronique  du  péricarde.  Les  péricardites  chroni- 
ques du  rhumatisme  peuvent  ne  se  révéler  qu’au  bout  d’un  cer- 
tain temps.  Mais,  dès  que  les  lésions  sont  suffisamment  éten- 
dues, elles  cessent  d’être  latentes.  Dès  lors,  apparaissent  des 
symptômes  sublectils  et  fonctionnels  qui  attirent  l’attention  et 
qui  sont  tenaces. 

C’est  tout  d’abord  la  dyspnée  d’effort,  qui  ne  tarde  pas  à 
rendre  les  mouvements  pénibles  et  même  à imposer  l’immobi- 
lité presque  complète.  Puis  la  dsypnée  devient  continue  ; elle 
empêche  le  décubitus  dorsal  et  oblige  l’enfant  à se  servir  d’o- 
reillers. Parfois,  il  y a des  crises  d’oppression  et  de  palpita- 
tions. Bientôt  apparaissent  des  œdèmes,  généralement  peu  im- 
portants, localisés  aux  extrémités  ou  aux  bourses,  plus  rare- 
ment généralisés. 

En  même  temps  on  constate  de  Voligurie,  un  peu  d’ascite, 
un  foie  gros,  avec  une  rate  sensiblement  normale.  Parfois  il 
existe  de  la  congestion  œdémateuse  des  bases  des  poumons  et 
même  un  épanchement  pleural,  ainsi  que  d’autres  symptômes 
thoraciques,  liés  au  gros  volume  du  cœur,  sur  lesquels  j’aurai 
l’occasion  de  revenir. 

C’est  somme  toute  le  tableau  de  l’asystolie  qui  se  constitue 
et  d’une  asystolie  irréductible.  Le  repos  et  le  traitement  peu- 
vent l’améliorer  ; mais  elle  ne  cède  jamais  complètement.  J’étu- 
dierai d’ailleurs,  dans  une  prochaine  leçon,  divers  phénomènes 
que  je  laisse  de  côté  aujourd’hui. 

L’examen  du  cœur  révèle,  en  général,  une  maladie  mitrale, 
associée  parfois  à une  insuffisance  aortique.  Mais  un  tel  ta- 
bleau clinique,  surtout  si  la  maladie  mitrale  est  isolée,  conduit 
nécessairement  à rechercher  les  signes  physiques  de  la  péri- 
cardite et  de  la  symphyse,  car  c’est  presque  toujours  l’associa- 
tion de  ces  dernières  qui  en  entraîne  l’apparition. 

Nombreux  sont  les  signes  que  l’on  peut  constater  à.  l’explora- 
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lion  de  la  région  précordiale.  Je  vous  fais  grâce  de  leur  énu- 
mération complète. 

L’inspection  montre  une  voussure  des  côtes  gauches,  sur- 
tout marquée  au  niveau  des  3®,  4®  et  5®,  et  parfois  une  rétraction 
de  la  paroi  généralement  localisée  dans  la  région  de  la  pointe  ; 
elle  montre  des  soulèvements  et  des  dépressions  en  rapport  avec 
les  battements  du  cœur,  -qui  constituent  les  mouvements  de  bas- 
cule ou  de  roulis,  les  mouvements  de  reptation  décrits  par  le 
professeur  Jaccoud  ; le  retrait  systolique  de  la  paroi  dans  la  ré- 
gion sterno-costale  inférieure  et  l’épigastre  ; Vahsenee  de  sou- 
lèvement du  sternum,  pendant  l’inspiration,  signalée  pa/r  Wenc- 
keback. 

A la  pereussion,  on  constate  V augmentation  de  la  grande 
matité  et  de  la  petite  matité  précordiales.  La  pointe  du  eœur 
reste  fixe,  quand  on  fait  coucher  le  malade  successivement  sur 
un  côté  et  sur  l’autre. 

A V auscultation,  on  peut  entendre,  en  plus  des  souffles  ori- 
ficiels,  des  frottements  péricardiques,  un  bruit  de  galop,  un 
dédoublement  constant  du  second  bruit. 

Aucun  de  ces  symptômes,  pas  plus  que  d’autres  décrits  en 
détail  dans  les  livres,  n’est  pathognomonique  et  aucun  n’est 
constant.  La  plupart  ne  dépendent  pas  directement  de  la  péri- 
cardite chronique  et  de  la  symphyse,  mais  de  l’état  du  cœur 
et  du  médiastin.  Si  l’on  perçoit  d’une  façon  persistante  des 
frottements,  on  peut  affirmer  qu’il  y a de  la  péricardite  chro- 
nique et  c|ue,  dans  la  région  où  ils  existent,  il  n’y  a pas  d’adhé- 
rences solidement  constituées.  Sinon  on  ne  possède  pas  de 
signes  de  certitude  de  l’altération  du  péricarde  ; il  y a seule- 
ment de  grandes  présomptions,  quand,  chez  un  malade  en  état 
d’asystolie  rebelle,  le  cœur  est  très  gros  et  la  matité  ne  varie 
pas,  quand  il  y a en  même  temps  une  hépatomégalie  persistante. 
L’immobilité  de  la  pointe  n’a  pas  grande  valeur  pour  dépister 
la  symphyse  ; ainsi  que  le  faisait  remarquer  Potain,  un  gros 
cœur  peut  être  immobilisé  dans  le  péricarde,  même  alors  que 
celui-ci  est  sain. 
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L’année  dernière,  M.  Pezzi  a,  sur  les  cardiogrammes  de 
trois  jeunes  sujets  de  15  à 17  ans,  présentaiu  des  signes  de 
symphyse,  constaté  Vabsence  du  soulèvcmenl  i)rcsijsloU(iue  dû 
à la  contraction  de  l’oreillette.  Pour  rechercher  ce  signe,  il 


Fig.  46.  — Garçon  de  12  ans  atteint  de  maladie  mitrale,  d’insuffisance 
aortique  et  de  symphyse  péricardique  (27  décembre  1911).  — Tracés 
de  la  pointe  du  cœur  (en  haut),  du  pouls  l'adial  (au  milieu). 

faut  coucher  le  malade  sur  le  coté  gauclie,  dans  la  position 
de  Pachon,  et  pour  (pi’il  acquière  toute  sa  \aleur,  il  faut,  sur 
les  tracés  jugulaires,  retrouver  le  soulèxement.  Voici  les  car- 
diogrammes pris  chez  le  second  de  mes  malades  (D.  1088)  : 
sur  celui  du  27  décembre  1911  (fig.  iO),  rondulation  présystoli- 
que fait  défaut  ; sur  ceux,  du  18  jamier  (hg.  47)  et  du  29  juin 
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1912  (fig.  48),  elle  existe  d’une  façon  très  n*elle  en  certains  points. 
Voici  également  ceux  (fig.  49)  d’un  garçon  de  14  ans  et  demi 
(D.  1437),  atteint  de  maladie  mitrale  et  de  iiéricardite  subaiguë, 
avec  début  de  symphyse  ; ils  ont  été  pris  dix  jours  avant  la 


Fig.  47.  — Même  malade  que  Fig.  46  (18  janvier  1912). 


mort  ; sur  celui  du  haut,  il  n’y  a pas  de  soulèxement  présys- 
lolique  ; sur  celui  du  bas,  vous  le  constatez  de  temps  en  temps. 
Il  ne  faudrait  donc  pas  se  hâter,  à mon  avis,  d’attribuer  une  trop 
grande  signification  diagnostique  au  signe  de  Pezzi.  Les  car- 
diogrammes de  la  symphyse  n’ont  rien  de  bien  caractéristique. 
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Le  pouls  radial  est  petit  et  souvent  irrégulier  ; il  s’agit  d’une 
arythmie  exlrasystolique  qui,  d’après  M.  Vaquez,  comporte  un 
pronostic  grave.  On  constate  parfois  le  pouls  paradoxal  de 
Kussmaul,  c’est-à-dire  la  disparition  spontanée  du  pouls  pen- 


Fig.  48.  — Même  maladie  que  Fig.  46  et  47  (29  juin  1912). 

dans  rinsi)iralion.  D’après  M.  \^aqucz,  il  est  surtout  sous  la  dé- 
pendance de  la  gêne  respiratoire  ; je  l’ai  observé  très  nette- 
ment, l’autre  jour,  chez  un  garçon  de  5 ans  et  demi  (C.  5471), 
couclié  dans  le  service  de  la  scarlatine,  au  moment  oii  il  avait 
une  (lys})née  très  forte  due  à une  rhino-phar^  ngite  ; cet  entant  n’a 
évidemment  pas  de  symphyse  cardia(|ue  et  d’ailleurs  le  pouls 
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P^k;.  49.  _ Garçon  de  14  atis  1/2  atteint  de  maladie  mitrale  et  de 
péricarde  snbaignë  avec  début  de  symphyse,  — Tracés  de  la  pointe 
du  cœur  (<ui  liant  de  cbaf|ne  moitié)  et  du  pouls  radial  (en  bas  de 
chaque  moitié).  — 4cmps  marqué  en  1”. 
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]»ai'adoxal  a disparu  avec  sa  cause.  Ce  symptôme  peut  acquérir 
uiir  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  de  symphyse  cardiaque^ 
quand  on  <n  éliminé  toutes  les  causes  de  gène  respiratoire. 

Les  veines  lugulaires  sont  généralement  distendues;  on  a 
signalé  leur  aHaissemenl  pendant  la  diastole  ventriculaire,  leur 
distension  pendant  l’inspiration.  Ce  sont  des  signes  très  incer- 
tains et  d’appréciation  délicate  chez  l’enfant. 

Les  symptômes  que  je  viens  de  mentionner  font  penser,  à 
bon  droit,  à la  péricardite  chronique  et  à la  symphyse.  Mais, 
après  ce  que  je  viens  de  ^ ous  dire,  vous  comprendrez  que  l’ar- 
reiir  est  permise  et  que  des  réserves  sont  légitimes.  Voici  un 
exemple  qui  vous  montrera  combien  il  faut  être  prudent,  sur- 
tout aujourd’hui  où  l’on  parle  beaucoup  du  traitement  chirur- 
gical des  symphyses  ; chez  le  malade  en  question  tout  permet- 
tait de  conclure  à une  symphyse  et  cependant  il  n’y  en  avait 
pas. 

Le  15  mai  1910  entre  sall'e  Bouchut  un  garçon  de  11  ans  et 
demi  (D.  5(S.l^),  qui.  habituellement  bien  portant,  souffrait  des 
genoux  depuis  une  quinzaine  de  jours.  On  constate  une  vous- 
sure et  des  ondulations  précordiales,  un  cœur  modérément 
aiigmonté  de  \()luuie,  dont  la  pointe  est  mobile,  uu  souffle  pro- 
longé de  la  pointe  précédé  d’un  roulement  diastolique.  L’état 
va  eu  s’aggravant.  Au  mois  de  juin  notamment,  la  matité  pré- 
cordiale et  le  foie  s’accroissent  considérablement,  comme  le 
montrent  les  traces  du  9 (fig.  50)  et  du  24  juin  (lîg.  51).  11 
y a de  la  cyanose  des  extrémités  et  de  la  face,  un  peu  d’œdème 
des  membres  inférieurs.  On  constate  toujours  les  mêmes  mou- 
\emeiits  d’ondulation,  l’immobilité  de  la  pointe  et,  en  plus  des 
souffles,  un  bruit  de  galop  ; le  pouls  est  fréquent,  irrégulier, 
la  pression  est  très  faible  ; le  foie  est  gros.  Le  diagnostic  de 
symphyse  est  porté  et,  comme  l’asystolie  progresse  malgré  le 
traitement,  on  décide  de  pratiquer  la  cardiolyse,  le  19  août. 
L’enfant  meurt,  au  début  de  l’intervention,  d’une  syncope  chlo- 
roformique. Or,  à l’autopsie,  il  n’y  a\ait  pas  trace  de  péricar- 
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dite,  mais  seulement  un  très  nros  cœur  et  des  lésions  des  orifi- 


ces mitral  et  aortique  ; il  existait,  en  outre,  un  gros  ganglion 
tuberculeux  sous-bronchique  comprimant  le  pneumogastrique. 

Les  médiastinites  chroniques  peuvent  également  être  confon- 
dues avec  la  symphyse  cardiaque.  C’est  plutôt  cependant  avec 
la  symphyse  tuberculeuse  que  la  médiastinite  isolée  prête  à 
confusion. 


Fig.  50.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  11  ans  1/2  atteint  de 
lésions  mitrales  et  aortiques  (9  juin  1910).  — (Réduit  à 1/4). 
a.  Souffle  mérosystolique ; h.  Souffle  diastolique  léger;  c.  Souffle 
systolique. 

En  résumé,  les  péricardites  chronkiues  et  les  symphyses  rhu- 
matismales ou  elioréiqucs  s’accompagnent  de  lésions  orificielles 
cl  d’augmonlalion.  consiflérable  du  volume  du  cœur.  Elles  en- 
traînent d’une  façon  plus  ou  moins  précoce  des  phénomènes 
d’asyslolie  et  en  particulier  de  L’hépatomégalie.  Ces  phéno- 
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mènes  doivent  y faire  penser,  mais  ils  peuvent  apparaître  avec 
un  péricarde  intact,  quand  la  maladie  causale  a déterminé  des 
lésions  valvulaires  complexes  et  des  altérations  du  myocarde, 
ou  sous  l’influence  de  causes  occasionnelles,  dont  je  vous  ai 
déjà  parlé. 


Fig.  51.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  Fig.  50 
(24  juin  1910).  — (Réduit  à 1/4). 
a.  Souffle  prolongé  de  la  pointe. 

Porter  le  diagnostic  de  symphyse  rhumatismale  ou  choréi- 
que équivaut  à porter  un  pronostic  fatal  à plus  ou  moins 
brève  échéance.  Comme  je  vous  le  disais  la  dernière  fois,  le 
cœur  de  l’enfant  tolère  en  général  très  bien  les  lésions  orificiel- 
les  simples.  Ce  qui  fait  la  gravité  du  pronostic,  c’est  l’associa- 
tion de  lésions  du  myocarde  ou  du  péricarde.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  mort  survient  par  suite  des  progrès  de  l’asystolie  ; assez 
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souvent  elle  est  rapide  ou  subite  et  survient  à un  moment  où  rien 
ne  pouvait  la  faire  supposer  si  immédiate. 

Cette  évolution  ne  surprend  pas,  quand  on  tient  compte  des 
lésions  considérables  trouvées  aux  autopsies.  Il  y a souvent 
des  adhérences  du  péricarde  avec  la  paroi  sterno-costale  et  avec 
les  plèvres.  Les  deux  feuillets  du  péricarde  sont  épaissis  et 
adhérents,  soit  par  places,  soit  dans  toute  leur  étendue.  La 
cavité  péricardique  est  alors  presque  complètement  suppri- 
mée ; le  péricarde  constitue  une  coque,  d’épaisseur  variable, 
résistante,  dure,  fibreuse,  si  les  lésions  sont  déjà  anciennes  ; ou 
bien,  si  elles  sont  plus  récentes,  c’est  une  sorte  de  tissu  spon- 
gieux constitué  par  des  lames  conjonctives  courtes,  délimitant 
des  logettes  remplies  d’un  liquide  séreux  ou  louche.  Le  cœur  est 
très  gros,  hypertrophié  et  dilaté  ; il  présente  des  lésions  ori- 
ficielles.  Ces  cœurs  énormes  relèvent  des  lésions  crificielles  et 
de  la  péricardite  ; mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  facteurs,  car  le 
cœur  est  relativement  peu  volumineux  quand  les  premières  sont 
isolées  ou  quand  la  symphyse  est  tuberculeuse.  Ils  sont  la  con- 
séquence de  la  parésie  du  myocarde  et  de  sa  dilatation  au  mo- 
ment des  poussées  aiguës  d’endopéricardite,  ainsi  que  de  la 
myocardite  interstitielle  souvent  associée.  Le  myocarde  est  di- 
laté et  hypertrophié  dans  la  symphyse  rhumatismale,  parce 
qu’elle  se  constitue  sur  un  cœur  déjà  modifié. 


¥ ¥ 

Les  PÉRICARDITES  CHRONIQUES  TUBERCULEUSES  diffèrent  nota- 
blement de  celles  que  je  viens  d’étudier.  Je  ne  vous  parlerai 
pas  des  péricardites  à grand  épanchement  séro-lihrineux,  car 
elles  sont  rares  dans  l’enfance,  mais  uniquement  des  symphy- 
ses. Moins  fréquentes  que  les  symphyses  rhumatismales  et  chro- 
niques, elles  ne  sont  cependant  pas  exceptionnelles.  Nous  avons 
eu  l’occasion  d’en  observer,  dans  ces  dernières  années,  plu- 
sieurs cas  à la  Clinique  ; l’un  d’eux  a fait  l’objet  d’une  leçon  du 
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professeur  Hutinel,  publiée  dans  le  Bulletin  médical  du  29  fé- 
vrier 1908.  Depuis  la  description  -qu’il  a faite  de  cette  affection 
en  1893,  de  nombreuses  études  lui  ont  été  consacrées  ; ses  ca- 
ractères cliniques  et  anatomiques  sont  aujourd’hui  bien  pré- 
cisés. 

Les  lésions  constatées  à l’autopsie  rendent  compte  en  partie 
des  particularités  de  la  symptomatologie  des  symphyses  tuber- 
culeuses et  des  raisons  pour  le&quelles  elles  méritent  une  des- 
cription spéciale. 

Le  médiastin  est  toujours  intéressé  ; il  existe  des  adhérences 
plus  ou  moins  solides  entre  le  péricarde  externe,  d’une  part, 
le  plastron  sterno-costal,  les  plèvres,  la  colonne  vertébrale, 
d’autre  part.  Les  ganglions  péritrachéo-bronchiqiies  sont  ense- 
velis au  milieu  d’une  gangue  fibreuse  et  présentent  des  lésions 
tuberculeuses.  Pres-que  toujours  il  y a de  la  symphyse  pleu- 
rale simple  ou  double. 

Les  leuillets  du  péricarde  sont  adhérents  et  forment  une  co- 
que fibreuse,  infiltrée  de  tissu  tuberculeux,  impossible  à sépa- 
rer des  parties  voisines  et  du  myocarde  ; en  cjuelques  points 
peuvent  persister  des  logettes  remplies  soit  de  liquide  louche  ou 
puriforme,  soit  de  matière  caséeuse. 

Le  cœur,  englobé  dans  son  enveloppe,  est  rarement  très  gros; 
il  a habituellement  un  volume  normal  ou  est  atrophié.  Cet  as- 
pect le  distingue  du  gros  cœur  rhumatismal  ; il  tient  à ce  que 
la  péricardite  évolue  d’une  façon  msidieuse  et  que  la  symphyse 
enserre  le  cœur  sans  qu’il  ait  roccasion  de  se  dilater.  Les  lé- 
sions orificielles  sont  exceptionnelles  ; parfois  cependant  il 
existe  de  l’endocardite  tuberculeuse  et  meme  des  insuffisances 
fonctionnelles  de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide. 

Le  {oie  est  toujours  hypertrophié.  Il  y a de  la  périhépatite 
et  des  adhérences  avec  le  diaphragme,  souvent  impossibles  à sé- 
parer. L’organe  a l’aspect  du  foie  cardiaque  et  présente  des  al- 
térations congestives  associées  généralement  à une  sclérose 
plus  ou  moins  avancée  ; il  conlient  parfois  des  lésions  nette- 
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ment  tuberculeuses.  C’est  une  cirrhose  cardio-tuberculeuse  ; au- 
trement dit,  la  lésion  du  foie,  c|ui,  d’après  la  conception  de 
M.  llutinel,  se  comporte  à la  façon  d’une  cirrhose  et  est  sou- 
Acnt  une  cirrhose,  est  sous  la  dépendance  d’une  lésion  cardio- 
péricardkpie  de  nature  tuberculeuse. 

La  tuberculose  se  retrouve  d’ailleurs  souvent  dans  le  péri- 
toine, où  siège  un  épanchement  asciticpie  plus  ou  moins  abon- 
dant, dans  les  poumons  et  dans  d’autres  organes  ; il  s’agit,  soit 
de  lésions  anciennes,  soit  de  lésions  ultimes. 

Des  altérations  de  cette  nature  mettent  évidemment  long- 
temps pour  se  constituer.  Généralement  l’affection  est  chro- 
nique d’emblée  et  se  développe  insidieusement,  sans  cause 
manifeste.  L’enfant  maigrit,  pâlit,  a de  la  fièvre  ; il  de\  ient 
dyspnéique  et  se  cyanose  facilement.  Quelquefois,  surtout  chez 
les  grands  enfants  et  les  adolescents,  le  début  est  marqué  par 
une  pleurésie,  dont  l’évolution  se  prolonge  et  qui  aboutit  à la 
constitution  d’une  symphyse  pleurale. 

A un  moment  donné,  apparaissent  de  l’ascite  et  des  symptô- 
mes d’une  alfection  hépatique^  qm’  attirent  l’attention.  L’ascite 
est  abondante  et  tenace;  elle  est  due  non  seulement  à la  gêne 
de  la  circulation  veineuse  intra-hépatique  mais  souvent  aussi 
à la  tuberculose  péritonéale  associée.  Le  foie  est  hyi:ertroplùé 
et  parfois  énorme  ; la  rate,  par  contre,  reste  normale  ou  n’est 
que  modérément  tuméfiée. 

Les  enfants  sont  maigres  ; ils  sont  chétifs,  petits  pour  leur 
âge.  On  note  un  peu  de  bouffissure  de  la  face,  de  la  cyanose 
des  lèvres  et  des  extrémités,  de  la  dyspnée,  quelquefois  des 
doigts  hippocratiques. 

Lu  tel  syndrome  clinique  conduit  toujours  à examiner  ra])pa- 
reil  circulatoire.  Il  n’y  a pas  de  voussure  précordiale  et  on 
constate  plutôt  une  rétraction  localisée  vers  la  pointe.  On  peut 
remarquer  les  mouvements  d’ondulation  que  j’ai  décrits  plus 
haut.  Mais,  ce  qui  est  caractéristique,  c’est  que  la  matité  car- 
diaque a généralement  des  dimensions  normales  ou  n’est  que 
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peu  augmciiloe  ; on  peut  même  assister  à sa  diminution  pro- 
gressix'e,  comme  xous  le  prouvent  ces  deux  tracés  (fig.  52)  re- 
cueillis chez  une  fdlette  de  8 ans  (B.  102-^i),  le  3 janvier  et  le 
22  août  1908,  le  dei-nier  cinq  mois  avant  la  rnoi't.  En  outre,  la 
pointe  reste  immobile,  et  ce  signe,  dans  ces  conditions,  est  vé- 
ritablement pathognomonique.  A l’auscultation  enfin,  on  n’en- 
tend pas  de  souffles  orificiels  ; on  perçoit  un  rythme  fatal,  l.e 
])ouls  est  fréquent,  petit,  mais  régulier. 


Fig.  52.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  8 ans  atteinte  de  sym- 
physe cardiaque  tuberculeuse.  — (Réduit  à 1/1).  — En  haut:  3 jan- 
vier 1908:  en  bas,  22  août  1908. 

Je  passe  sur  toute  une  série  d’autres  symptômes  pour  m'ar- 
rêter un  moment  sur  ïévohilion. 

Celle-ci  peut  être  très  longue  et  les  sujets  atteignent  parfois 
l’adolescence  ; leur  croissance  se  fait  mal,  et,  ainsi  que  l'a 
remarqué  M.  Ilutinel,  ils  restent  des  iiilanliles.  Plus  habituelle 
ment,  la  durée  ne  dépasse  pas  un,  deux  ou  trois  ans  après 
l’apparition  des  premiers  signes  manifestes  ; l’enfant  se  ca- 
chectise  et  mcuii  soit  par  asijslolie,  soit  par  suite  des  progrès 
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de  la  tuberculose  des  autres  organes  ou  d’une  généralisation 
granulique.  Parfois  la  mort  est  provoquée  par  une  maladie 
inter  currenle. 

Je  pourrais  vous  rapporter  à l’appui  de  ma  description  plu- 
sieurs observations.  En  voici  seulement  une  qui  a été  recueillie 
au  pavillon  de  la  scarlatine. 


Fig.  53.  — Matito  précordiale  d’une  fille  de  8 ans  1/2 
atteinte  de  symphyse  cardiaque  tuberculeuse.  • — (Réduit  à 1/4). 

Une  fillette  de  8 ans  et  demi  (C.  3502)  est  envoyée  du  ser- 
vice de  chirurgie  pour  une  scarlatine  légère  le  31  décembre 
1909.  Depuis  l’ûgc  de  5 ans,  sans  cause  appréciable,  sa  santé 
est  devenue  mauvaise,  son  ventre  a grossi  et  à plusieurs  re- 
prises on  a dû  le  ponctionner.  On  a pensé  à un  moment  donné 
à un  kyste  hydatique  du  foie  ; on  a pratiqué  deux  interventions 
chirurgicales  ; à la  suite  de  la  dernière  a persisté  une  fistule. 
On  trouve  un  foie  gros,  un  cœur  peu  hypertrophié;  il  n’y  a 
pas  de  bruits  anormaux;  le  pouls  est  régulier,  à 90  ; il  y a des 
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signes  d’adénopathie  trachéo-bronchique.  Au  bout  de  quelque 
temps  l’état  s’aggrave  : les  extrémités  se  cyanosent,  les  jugu- 
laires se  dilatent,  le  pouls  est  à 120,  la  pression  à 9,25  au  Po- 
tain  ; on  entend  un  bruit  de  galop;  le  foie  augmente  de  volume; 
cependant  le  cœur  se  modifie  peu,  comme  vous  le  voyez  sur 
le  tracé  recueilli  le  22  janvier  1910'  (fîg.  53).  Finalement,  l’en- 
fant meurt  le  17  mars,  au  milieu  d’accidents  comateux  et  dysp- 
néiques. A l’autopsie,  on  trouve  un  infarctus  pulmonaire  en 
même  temps  que  les  lésions  classiques  de  la  symphyse  tuber- 
culeuse et  périhépaticfue. 

Cette  observation  vous  fournit  un  exemple  d’une  erreur  de 
diagnostic,  qui  est  parfois  commise  ; j’ai  vu,  dans  le  service 
du  professeur  Hutinel,  deux  ou  trois  enfants  opérés  pour  des 
kystes  hydatiques  alors  qu’ils  avaient  une  cirrhose  bardio- 
luberculeuse.  Dans  d’autres,  la  confusion  est  faite  avec  les  di- 
verses variétés  de  gros  foie  ou  avec  une  péritonite  tubercu- 
leuse. Rappelez-vous  que  la  même  association,  symphyse  péri- 
cardique et  cirrhose  hépatique  avec  périhépatite,  relève  par- 
fois, d’après  le  professeur  Hutinel,  de  Vhérédo-syphilis. 

N’oubliez  donc  pas,  chez  un  enfant  ayant  une  ascite  et  un 
gros  foie,  d’examiner  le  péricarde.  Si  vous  constatez  les  signes 
de  la  symphyse,  vous  reconnaîtrez  facilement  l’origine  et  la 
nature  de  l’affection  hépatique,  qui  est  secondaire,  dans  l’es- 
pèce, à la  cardiopathie. 

Mais  il  ne  faut  pas  se  contenter  d’à  peu  près  et  il  faut  trouver 
les  signes  nets  de  symphyse.  Le  même  syndrome  hépatique 
peut  être,  en  effet,  dû  à une  médiasliniie  tuberculeuse  ou  sy- 
philitique sans  qu’il  y ait  de  symphyse  cardiaque.  Dans  un  cas 
de  médiastinite  tul)erculouse,  chez  un  enfant  liérédo-syphili- 
tique,  que  j’ai  obseiué  et  pul)lié  a\’ec  Paisseau,  en  1910,  la  ra- 
pidité des  accidents,  la  molulité  de  la  pointe,  la  grosse  dila- 
tation dq  cœur  ayant  entraîné  de  rinsuffisance  tricuspidienne, 
nous  firent  éliminer  la  symphyse,  dont  l’absence  fut  \érifiée  à 
l’autopsie.  ' 
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I.e  même  syndrome  d’Hutinel  peut  ôlre  encore  provoqué  par 
de  volumineuses  adénopathies  tuberculeuses  du  inédiastin  et 
de  l'abdomen^  comme  dans  un  cas  rapporté  par  Imerwol,  ou 
par  une  miiocardite^  ainsi  que  l’ont  vu  MM.  Tliomesco  et  Gra- 
coski.  Mais  je  n’ai  pas  le  loisir  d’insister  sur  ces  faits  exception- 
nels. 

♦ 

* * 

Je  crois  avoir  fait  une  élude  assez  concise  des  péricardites 
chroniques  pour  ne  pas  avoir  à vous  la  résumer.  Rappelez- 
vous  leur  fréquence  et  leur  importance  chez  les  enfants.  En 
présence  d’une  cardiopathie  chronique  rhumatismale  ou  cho- 
réique, qui  ne  reste  pas  latente,  songez  toujours  au  développe- 
ment d’une  symphyse.  En  présence  d’un  gros  foie  et  d’une 
ascite,  ne  faites  jamais  un  diagnostic  avant  d’avoir  pensé  à la 
symphyse  cardiaque  tuberculeuse  et  quelquefois  syphilitique. 
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L’asystolie  chez  les  enfants 


Rôle  de  la  fibre  cardiaque  dans  la  production  des  symptômes  des 
cardiopathies  ; insuffisance  du  myocarde  et  asystolie  ; asystolie  d'o- 
rigine extra-cardiaque;  symptômes  et  syndromes  asystoliques. 

Symptômes  asystoliques.  — Cyanose.  Œdèmes;  variations  du  poids, 
préoedème.  Hypertrophie  du  foie  : asystolie  hépatique,  ascite. 

Urines.  Symptômes  respiratoires:  dyspnée;  atélectasie  pulmo- 

naire ; symptômes  pseudo-pleurétiques,  pseucLo-broncho-p'iieumo- 
niques,  pseudo-ganglionnaires  ; bronchites  et  broncho-pneumonies  ; 
pleurésies;  infarctus  pulmonaires.  Appareil  circulatoire:  pouls, 
pression  artérielle,  cœur,  veines  jugulaires.  Explication  des  prin- 
cipales particularités. 

Syndromes  asystoliqc'es.  — . Types  cliniques  étiologiques.  Affections 
de  l’appareil  respiratoire  : infectioins  aiguës  ; maladies  asphy- 

xiantes ; coqueluche;  maladies  chroniques.  Néphrites  aiguës  et 
chroniques.  Surmenage  physique,  cœur  forcé.  — Carcliopafliies : lé- 
sions orificielles  simples  ; syndromes  myocarditiques  des  maladies 
infectieuses^  formes  malignes  du  rhumatisme  cardiaque;  cardio- 
pathies chroniques  complexes  (hyposystolie  et  asystolie).  — INIort. 

Conclusions. 

En  étudiant  les  affections  du  péricarde,  de  l’endocarde  et  du 
myocarde,  aiguës  et  chroniques,  je  vous  ai  dit,  à maintes  re- 
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prises, rimportance  de  l’état  des  fibres  musculaires  du  cœur  dans 
l’absence  ou  dans  rapparition  de  certains  symptômes.  Si  les 
fdjres  restent  normales,  les  lésions  des  séreuses  cardiaques  sont 
en  général  bien  supportées.  Si,  isolément  ou  en  même  temps  que 
ces  dernières,  elles  sont  lésées  ou  simplement  troublées  dans 
leur  nutrition,  leur  élasticité,  leur  tonicité,  leur  contractilité  se 
troment  diminuées  ; elles  se  laissent  distendre  et  se  con- 
tractent moins  énergiquement  ; les  cavités  se  dilatent  et  se  vident 
moins  facilement.  Par  suite,  l’ondée  sanguine  chassée  dans  les 
systèmes  artériels  est  faible,  et,  d’autre  part,  une  stase  se  pro- 
duit dans  les  circulations  veineuses.  Cette  insuHisance  du  myo- 
carde détermine  toute  une  série  de  phénomènes,  qui  constituent 
Vasystolic. 

L’asystolie  n’est  pas  toujours  la  conséquence  d’une  affection 
du  cœur.  Elle  dépend  parfois  de  causes  siégeant  en  dehors  de 
celui-ci,  qui  interviennent  en  augmentant  les  résistances  péri- 
phériques. Mais,  quelle  que  soit  son  étiologie,  ses  principaux 
symptômes  sont  toujours  les  mêmes.  Auprès  d’un  malade,  on  les 
constate  et  on  les  analyse  tout  d’abord  ; ce  n’est  qu’après  avoir 
diagnosliqué  l’asystolie  qu’on  en  recherche  la  cause.  Celle-ci 
une  fois  connue,  on  peut  en  préciser  l’importance  et  la  signifi 
cation,  qui  diffèrent  sensiblement  dans  les  divers  cas. 

J’étudierai  successivement  les  symptômes  asystoliques  et  les 
syndromes  cliniques  subordonnés  aux  affections  causales. 


* 

* * 


T/étude  des  .^vmptomes  asystotjoues  ne  foit  pas  doultle  emiplor 
chez  l’enfant  et  chez  l’adulte.  Ils  n’ont  pas,  chez  l’iin  et  chez 
l’autre,  les  mêmes  caractères  et  ils  présentent,  sui\ant  l’àge  des 
malades,  quelques  différences  intéressantes  à relater.  Depuis 
longtemps  les  médecins  d’enfants  ont  été  frappés  de  ces  parti- 
cularités ; la  plupart  d’entre  elles  sont  si  manifestes  qu’elles  ne 
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pouvaient  échapper  aux  observateurs  et  qu’elles  sont  aujour- 
d’hui classiques. 

L’enfant  asystolique  garde  généralement  l’esprit  très  pré- 
sent ; rarement  il  présente  les  troubles  cérébraux,  subdélire 
ou  délire, si  communs  chez  l’adulte.  Il  a les  lèvres,  les  pommettes, 
les  extrémités  des  doigts  et  des  orteils  plus  ou  moins  cyanosées; 
mais  rarement  la  cyanose  est  aussi  accontuée  que  chez  l’adulte 
et  le  plus  habituellement  le  teint  est  pâle,  anémique.  Il  y a na- 
turellement des  exceptions  et  certains  d’entre  vous  se  rappellent 
sans  doute  l’intensité  de  la  cyanose  chez  le  jeune  garçon  (D. 
1088)  atteint  de  symphyse  cardiaque,  dont  je  vous  ai  conté  l’his- 
toire  la  dernière  fois.  Il  n’est  pas  rare  de  constater  un  léger 
subictère  des  conjonctives. 

Le  plus  souvent  les  enfants  sont  amaigris  et  leurs  membres 
émaciés.  Ils  ne  présentent  guère  ces  œdèmes,  qui,  débutant  par 
les  malléoles,  remontent  progressivement  le  long  des  membres 
inférieurs,  pour  gagner  l’abdomen  et  les  parties  postérieures  du 
tronc,  et  atteignent  au  bout  de  quelque  temps  un  volume 
considérable.  L’œdème  ne  fait  cependant  pas  défaut  ; mais,  en 
général,  il  est  discret  et  se  révèle  seulement  par  un  peu  de  bouf- 
fissure du  dos  du  pied,  du  visage  et  surtout  du  scrotum  ; c’est  au 
niveau  de  ce  dernier  qu’il  faut  le  chercher  et  vous  le  trouverez, 
non  pas  gros  et  distendu,  mais  allongé  et  flasque  par  suite  de 
l’accumulation  de  la  sérosité  dans  les  parties  déclives.  En  pareil 
cas,  les  pesées  régulières  vous  rendront  grand  service  pour 
apprécier  l’importance  de  l’infiltration  des  tissus  ; elle  reste  sur- 
tout à l’état  de  préœdème,  pour  adopter  l’expression  du  Pro- 
fesseur Widal  ; le  poids  augmente  de  800  gr.,  de  1.000  gr.,  de 
2.000  gr.,  rarement  plus.  Telle  est  la  règle.  Comme  toute  règle 
elle  comporte  des  exceptions  et  vous  rencontrerez  parfois  des 
enfants  asystoliques  très  infiltrés  ; mais  méfiez-vous  alors  et 
recherchez  si  l’asystolie  n’est  pas  associée  à une  néphrite,  car 
les  lésions  des  reins  sont  les  véritables  causes  de  l’anasarque 
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des  jeunes  sujets.  11  convient  d’ailleurs  de  tenir  compte  du  trai- 
tement et  du  régime  alimentaire  : tel  enfant,  qui  entre  à l’ho- 
pital  a\ec  de  roxlème,  le  perd  sous  riiifluence  du  repos,  du  ré- 
gime décliloruré' et  de  la  digitale  ; il  a ensuite  une  asystolie  qui 
reste  sèche  ou  presque  sèche  jusqu’à  la  fin, 

Ouand  on  examine  un  enfant  asystoliquc,  on  est  souvent 
frappé  du  con'trastc  qui  existe  entre  la  maigreur  des  membres 
inférieurs  et  le  développement  du  ventre.  Fréquemment  en  effet 
il  y a de  V ascite  ; en  général  peu  abondante,  elle  est  parfois  ^■o- 
lumineuse  et  se  reforme  rapidement  après  la  ponction.  Cette 
ascite,  qui  n’est  d’ailleurs  pas  constante  et  qui  constitue  en  géné- 
ral un  phénomène  tardif,  est  la  conséquence  de  la  congestion 
passive  du  foie,  du  joie  cardiaque.  Le  foie,  chez  les  asystoliques, 
est  toujours  le  siège  d’une  stase  sanguine  ; mais,  chez  les  en- 
fants, elle  est  particulièrement  précoce  et  importante  : ce  sont 
eux  qui  présentent  les  plus  beaux  types  de  Yasijstolie  Jiépaticjue. 
La  tuméfaction  du  foie  est  un  des  premiers  symptômes  de  l’hy- 
posystolie  ; ayez  toujours  soin  de  le  percuter  et  de  le  palper 
c.hez  vos  malades  et  soyez  en  éveil  dès  que  \ous  verrez  son 
bord  inférieur  s’abaisser.  L’asystolie  rétrocède-t-elle,  le  foie  re- 
vient sur  lui-même  ; reparaît-elle,  il  augmente  de  nouveau  de 
volume  ; on  peut  assister  ainsi  à des  alternatives  de  diminution 
et  d’augmentation,  qui  ont  suggéré  à Hanot  l’expression  imagée 
de  foie  en  accordéon.  Quand  l’asystolie  est  durable,  le  foie 
augmente  progressivement  de  volume  et  peut  devenir  très  gros  ; 
il  est  lisse  et  ferme,  a un  bord  inférieur  mousse  ; il  est  un  peu 
douloureux  à la  palpation  et  pro^■oque  une  sensation  de  eène 
et  de  pesanteur  dans  l’hypochondre  droit.  C’est  dans  ces  cas, 
surtout  si  à la  congestion  s’associe  de  la  cirrhose,  que  l’on  voit 
apparaître  une  ascite  abondante  et  tenace  et  môme  un  peu  de 
splénomégalie.  La  congestion  du  foie,  chez  les  asystoliques, 
entraîne  du  subiclère,  de  l’oligurié  et  des  troubles  digestifs, 
tels  que  l’anorexie  et  la  lenteur  des  digestions  ; en  outre  elle  est 
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responsable,  partiellement  tout  au  moins,  de  la  dyspnée,  par 
le  refoulement  et  la  gêne  des  mouvements  du  diaphragme  quelle 
entraîne.  Il  faut  bien  connaître  ce  rôle  du  foie  et  j’aurai  à y 
revenir  plus  tard  à propos  du  traitement,  qui  doit  viser,  avant 
tout,  à le  décongestionner. 

Les  troubles  hépatiques  interviennent  certainement  dans 
les  modifications  des  urines.  Elles  sont,  comme  d’habitude 
chez  les  asystoliques,  rares,  hautes  en  couleur,  riches  en  urates  ; 
leur  densité  est  élevée.  Elles  contiennent  une  forte  proportion 
d’urée  et  de  chlorures  ; mais,  si  on  fait  exactement  le  bilan  de 
ces  derniers,  on  constate  qu’une  partie  du  sel  introduite  est  re- 
tenue dans  l’organisme.  Souvent  elles  sont  albumineuses  et  l’ai 
buminurie  peut  atteindre  1 ou  2 gr.  par  litre  ; en  général  cepen- 
dant l’albuminurie  est  légère  et  n’est  pas  persistante  ; elle  peut 
môme  faire  défaut. 

• L’appareil  respiratoire  présente  souvent  des  manifestations 
intéressantes.  J 

Habituellement  l’enfant  asystolique  à la  respiration  gênée  ; 
elle  est  fréquente  et  courte  ; il  se  plaint  d’oppression.  Ces 
troubles  augmentent,  quand  il  se  remue,  quand  il  s’agite  ou 
quand  il  se  couche  horizontalement  sur  le  dos.  La  dyspnée  l’im- 
mobilise au  lit  ou  sur  un  fauteuil  et  l’oblige  à avoir  recours  aux 
oreillers.  Toutefois  on  n’observe  que  rarement  cette  orthopnée 
complète,  si  impressionnante  chez  les  adultes,  qui  les  empêche 
de  s’allonger  dans  leur  lit  les  oblige,  nuit  et  jour,  à rester  assis. 

A l’examen  du  thorax,  on  ne  Irome  pas,  en  général,  comme 
chez  les  adultes,  dans  les  parties  postérieures  et  inférieures 
du  thorax  et  remontant  plus  ou  moins  haut,  la  submatité,  la 
respiration  faible  ou  soufflante,  les  raies  sous-crépitants  dus  à 
la  congestion  passive,  à l’œdème  et  à la  bronchite  des  lobes  in- 
férieurs des  poumons  ; on  ne  troiu  e pas  non  plus  les  signes 
d’un  hydrothorax  double.  Ce  que  l’on  constate,  et  pas  tou- 
jours, c’est  une  légère  submatité  et  une  diminution  du  mur- 
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mure  vésiculaire,  à la  base  droite  ou  à la  base  gauche,  ou 
de  la  rudesse  du  murmure  vésiculaire  en  d’autres  parties,  et 
parfois  du  skodisme  sous  la  clavicule  gauche.  Ces  symptômes 
paraissent  dus  à l’immobilisation  des  lobes  inférieurs,  due  au 
peu  d’amplitude  des  mouvements  du  diaphragme,  gênés  par  le 
foie  et  par  le  cœur  hypertrophiés. 

Il  a cependant  des  cas  où  l’exploration  de  l’appareil  respi- 
ratoire décèle  des  symptômes  plus  ou  moins  importants. 

Le  Prof.  Hutinel  les  a étudiés,  il  y a deux  ans,  dans  une  leçon 
sur  le  poumon  dans  les  cardiopathies  de  Ven[ance,  et  le  D'’  Paul 
Barthélemy  y a consacré  sa  thèse  en  1910.  Je  vais  m’arrêter 
un  instant  sur  ce  sujet,  bien  que  tous  les  symptômes  constatés 
ne  soient  pas,  à proprement  parler,  des  phénomènes  d’asystolie, 
parce  -que  je  n’ai  pas  eu  encore  l’occasion  de  vous  entretenir 
du  poumon  cardiaque  chez  les  enfants. 

Certains  symptômes  sont  dûs  à la  compression  du  poumon 
soit  par  un  cœur  très  gros,  bridé  ou  non  par  une  symphyse,  soit 
par  un  épanchement  péricardique,  et  attribuables  à Tatélectasie 
pulmonaire.  Ils  siègent  en  général  à la  base  du  poumon 
gauche,  parfois  à droite,  et  en  imposent  pour  une  pleurésie  ou 
pour  une  broncho-jmeumonie;  mais  ces  symptômes  pseudo- 
pleurétiques  ou  pseudo-broncho-pneumoniques,  dont  je  \ous 
ai  déjà  parlé  à propos  des  grands  épanchements  péricar- 
diques, disparaissent  dans  la  position  genu-pectorale.  Par- 
fois, ils  occupent  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche, 
vers  la  pointe  de  l’omoplate,  consistent  dans  de  la  subma- 
tité et  dans  une  respiration  rude  ou  soufflante  ; ces  symptômes 
dûs  à la  compression  de  la  bronche  gauche,  peuvent  faire  pen- 
ser à une  adénopathie  trachéo-bronchique  ; il  ne  faut  pas  se 
hâter  de  diagnostiquer  cette  dernière  chez  un  enfant  ayant  un 
cœur  volumineux. 

D’autres  symptômes  sont  liés  avant  tout  à l’infection  broncho- 
pulmonaire, qui  est  favorisée  par  la  mauvaise  ventilation  des 
poumons  atélectasiés,  par  la  stase  sanguine  et  par  les  troubles 
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\ aso-moteiirs  fréquents  en  pareil  cas.  De  temps  en  temps, 
la  fièvre  apparaît  ; l’enfant  tousse  et,  s’il  est  assez  grand,  a une 
expectoration  muqueuse  ou  muco-purulente  ; on  constate  de  la 
bronchite  généralisée,  des  foyers  de  submatité  et  de  .râles  fins; 
oes  phénomènes  s’alténuent  au  bout  de  'quelque  temps,  puis  re- 
paraissent plus  lard.  Parfois  cos  signes  se  localisent  dans  les  ré- 
crions supérieures  : par  leur  persistance,  ils  peuvent  faire  pen- 
ser à une  tuberculose  pulmonaire. 

Il  n’est  pas  rare  enfin  de  voir  se  développer  des  pleurésies 
sèches  ou  séro-fihriiieuses,  surtout  s’il  existe  de  la  péricanlite, 
car  les  inflammations  se  propagent  faciilement  d’une  séreuse  à 
l’autre.  Vous  vous  rappelez  que  les  deux  enfants  atteints  de  pé- 
ricardites chroniques,  dont  je  vous  ai  parlé  la  dernière  fois, 
avaient  des  épanchements  pleuraux.  Parfois  la  pleurésie  est 
provoquée  par  un  petit  infarctus  sous-pleural.  Mais  d’une  façon 
générale,  les  embolies  pulmonaires  sont  plus  rares  chez  l’enfant 
asystolique  que  chez  l’adulte. 

Ces  diverses  complications  qui  portent  sur  l’appareil  respi- 
ratoire sont  redoutables  par  elles-même  et  par  leur  retentisse- 
ment sur  le  cœur.  Elles  augmentent  le  travail  du  ventricule  droit 
et  par  suite  aggravent  les  phénomènes  asystoliques. 

L’exploration  de  l’appareil  circulatoire  décèle  des  symptômes, 
qui  sont  dûs  les  uns  à l’asystolie,  les  autres  à l’affection  cause 
de  cette  dernière. 

Le  pouls  est  fréquent,  petit,  inégal  : on  compte  130,  1-iO,  150 
pulsations. Parfois,  il  est  irrégulier,  mais,  chez  l’enfant,  il  est  rare 
de  constater  une  arythmie  aussi  manifeste  que  chez  l’adulte  et 
souvent  elle  fait  défaut  juseju’à  la  fin. 

La  pression  artérielle  maxima  est  faible,  la  minima  est  éle- 
vée, et  par  suite  l’écart  entre  les  deux  pressions  est  réduit.  Chez 
1?  garçon  de  12  ans  ans  (D.  1088),  dont  j’ai  parlé  la  dernière 
fois,  par  exemple,  j’ai  enregistré  : 
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Potain 

Pachon 

mx. 

Pachon 

mn. 

Octobre  1911  

13,5 

11 

Décembre  1911  

11,5 

12,5 

9 

Mars  1912  

9 

11 

8 

Juin  1912  

10 

12 

8 

J.-c  cœur,  sauf  dans  cnrtaiiis  cas  particuliers,  dans  la  sym})liyse 
tubcrcnlcnse,  par  -exemple,  est  augmenté  de  \olumc  ; rallonge- 
ment de  la  matité  précordiale  dans  le  sens  trans\ersal,  le  dé- 
placement dn  bord  droit  et  dn  bord  inférieur  indiquent  la  part 
importante  attribuable  à la  dilatation  du  cœur  droit.  Les  bruits 
sont  faibles  ; on  entend  des  souffles  dépendant  soit  des  lé- 
sions valvulaires,  soit  des  dilatations  fonctionnelles  ; ces  der- 
niers peuvent  siéger  à l’orifice  mitral  ou  à l’orifice  tricuspidien  ; 
le  souffle  d’iiisuffisauce  Iricuspidienne  appareil  plus  rarement 
chez  l'enfant  que  chez  l’adulte  ; je  l’ai  obsené  nettement  chez 
deux  ou  trois  malades. 

Les  veines  iugiilaires  sont  généralement  distendues  et  ani- 
mées de  battements.  L’analyse  attenti\e  de  ces  derniers,  sur 
les  phlébogrammes,  peut  aider  au  diagnostic  de  l’insuffisance 
fricuspidienne. 

Tels  sont  les  principaux  caraclèrcs  de  rasnslolie  chez  les  en- 
fants. Le  peu  d’importance  des  œdèmes  et  de  la  stase  pulmo- 
naire, la  prédominance  de  la  stase  hépatique  sont  les  phéno 
mènes  -qui  attirent  particulièrement  l’attention.  Il  n’est  pas  facile 
actuellement  de  donner  une  explication  absolument  satisfaisanle 
do  ces  faits. 

On  attrilme  généralement  le  peu  cVimporlance  des  œdèmes 
au  bon  état  des  vaisseaux  périphériques  et  en  ])articulier  des 
parois  \eineu^ses,  qui  se  laissent  moins  facilement  dilater  que 
cliez  l’adulte.  Peut-être  aussi  faut-il  tenir  compte  de  ré\olution 
relativement  rapide  de  l’asystolie  dans  le  jeune  âge  ; de  bonne 
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h€ure,  ies  malades  sont  presque  confinés  au  lilet  par  conséquent 
l’action  de  la  pesanteur  n’intervient  guère  pour  faire  prédomi- 
ner la  stase  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Vabsence  habituelle  de  stase  pulmonaire  tient,  comme  je 
vous  l’ai  dit  à plusieurs  reprises,  à l’épaisseur  et  à l’activité  des 
parois  du  ventricule  droit,  dont  l’hypertrophie  compense 
longtemps  l’augmentation  de  pression  dans  la  circulation  pul- 
monaire. 

Quant  à V importance  de  la  stase  hépatique,  elle  doit  résulter 
do  facteurs  di\ers.  Dans  certains  cas  interviennent  la  svm- 
phvse  cardiaque  et  la  médiastinite,  ainsi  que  la  propagation 
de  l’inflammation  autour  du  foie  ; mais  ces  facteurs  ne  se  ren- 
contrent pas  toujours  et  l’asystolie  hépatique  peut  se  produire 
alors  que  le  péricarde  est  intact.  En  tout  état  de  cause,  il  faut  se 
rappeler  que  les  vaisseaux  hépatiques  se  dilatent  facilement 
chez  l’enfant  et  '(luc  chez  lui,  le  foie  se  souvient  encore  de  sa 
période  fœtale,  où  il  constitue  une  véritable  éponge  vascnlaire. 

♦ 

« » 

.Tusqu’à  présent,  j'ai  analysé  les  principaux  symptômes  de 
fasystolie  et  je  vous  ai  montré  ce  qu’ils  ont  de  particulier  chez 
les  enfants.  Mais  ces  symptômes  n’ont  pas  toujours  la  même 
importance,  ne  se  rencontrent  ])as  toujours  ensemble,  n’ont  pas 
toujours  la  même  évolution.  De  leur  groupement  et  de  leur 
évolution,  résultent  un  certains  nombre  de  types  cliniques. 

Ces  types  cliniques  sont  avant  tout  des  types  étiologiques. 

Suivant  les  causes  ({ui  en  déterminent  l’apparition,  fasystolie, 
en  effet,  a une  évolution  aiguë  ou  une  évolution  lente  ; tantôt 
elle  s’installe  rapidement  pour  rétrocéder  de  même  ou  persister 
jusqu’à  une  mort  plus  ou  moins  prochaine,  tantôt  elle  appa- 
raît progressivement  et  franchit,  avec  des  alternatives  d’aggra- 
vation  et  de  rémission,  les  étapes  successives  de  Vhijposystolie 
ou  de  la  subasyslolie  et  de  Vasyslolie  conlirmée. 
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Les  causes  d’asystolie  siègent  soit  en  dehors  du  cœur,  soit  au 
niveau  du  cœur.  Il  peut  arriver  d’ailleurs  que  les  unes  et  les 
autres  combinent  leurs  effets  et  il  convient  alors  de  préciser 
la  part  qui  revient  à ehacune  d’elles.  Je  vais  passer  en  revue  les 
principales. 

Toutes  les  causes  de  gêne  à la  circulation  pulmonaire  aug- 
mentent la  pression  dans  le  cœur  droit,  dilatent  ses  cavités  et 
entraînent,  si  elles  sont  suffisamment  importantes,  des  phéno- 
mènes asystoliques.  Il  en  est  ainsi  au  cours  des  infections 
broncho-pulmonaires  aiguës,  des  pneumonies  ; mais  les  troubles 
qui  en  résultent  sont  rarement  assez  marqués  pour  attirer  l’at- 
tention d’une  façon  spéciale  ou  disparaissent  dans  l’ensemble 
symptomatique.  Les  mêmes  faits  se  produisent  au  cours  des  af- 
fections qui  entraînent  Vasphyxie  : hgpertropJne  du  thymus, 
laryngites  aiguës  sténosantes  et  en  particulier  laryngite  diphté- 
rique, adénopathie  trachéo-bronchique  volumineuse,  coque- 
luche. Une  mention  spéciale  doit  être  faite  de  cette  dernière;  pcn- 
dans  les  accès  de  toux,  la  percussion  permet  de  constater,  comme 
l’a  fait  remarquer  M.  Knight,  la  dilatation  du  cœur  droit,  et  il 
n'est  pas  rare  de  voir  des  hémorragies  dues  à l’augmentation  de 
la  tension  veineuse,  telles  qu’épistaxis,  ecchymoses  sous-conjonc- 
tivales, etc.,  de  l’œdème  de  la  face  ; enfin  parfois  la  mort  sur- 
vient subitement  ou  rapidement  avec  une  dilatation  aiguë  du 
ca-ur,  de  la  cyanose  persistante  et  de  la  tuméfaction  des  veines 
jugulaires. 

C’est  généralement  au  cours  des  processus  aigus  que  sur- 
viennent des  accidents  d’insuffisance  cardiaque  ; il  semble 
qu’alors  le  myocarde  ait  été  en  quelque  sorte  inhibé  et  n’ait  pas 
ou  le  temps  de  réagir  ; d’ailleurs,  grâce  à la  tonicité  et  à l’élas- 
ticité du  myocarde  chez  l’enfant,  à l’épaisseur  des  parois  du 
\entricule  droit,  ces  accidents  sont  plus  rares  chez  lui  que  chez 
l’adulte.  Dans  les  maladies  chroniques  des  poumons,  telles  que 
la  tuberculose  fibro-caséeuse  étendue,  les  broncho-pneumonies 
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chroniques  avec  dilatation  des  bronches,  les  symphyses  pleu- 
rales, l’hypertrophie  du  cœur  droit  suffit  à compenser  l’excès  de 
tra\  ail  qu'il  doit  fournir  ; vous  savez  qu’au  contraire,  chez  les 
adultes,  l'asystolie  est  fréquente  en  pareilles  circonstances.  Une 
place  importante,  qui  apparaît  de  plus  en  plus  grande,  doit 
être  attribuée  aux  médiastinites  subaiguës  ou  chroniques,  dont 
le  Prof.  Hulinel  vous  entretenait  encore  dernièrement. 

Ce  n’est  pas  seulement  quand  la  petite  circulation  est  gênée 
que  l’asystolie  peut  se  produire.  Elle  peut  apparaître  également 
au  cours  des  néphrites.  Ici  encore  se  vérifie  cette  même  loi  du 
rôle  prédominant  des  processus  aigus.  Ce  n’est  guère,  en  effet, 
au  cours  des  néphriles  chroniques  cju’elle  apparaît  ; peu  d’en- 
fants rappellent  les  cardio-brightiques  adultes.  C’est  au  cours 
des  néphrites  aiguës  et  des  poussées  aiguës  compliquant  les  né- 
phrites à évolution  lente  qu’elle  apparaît  ; elle  réalise  une  vé- 
ritable forme  cardiaque  des  néphrites  et  celle-ci  semble  être 
plus  commune  et  plus  marquée  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Déjà,  en  1888,  le  Prof.  Hutinel  avait  constaté  l’aug- 
mentation précoce  du  volume  du  cœur  dans  la  néphrite 
aiguë  scarlatineuse  et  montré  que  les  malades  se  présentent  plu- 
tôt comme  des  cardiaques  que  comme  des  rénaux.  Avec  Darré, 
a\ec  Harvier,  a\ec  Roger  Voisin,  j’ai  recueilli  un  certain  nom- 
bre d’observations  et  précisé  la  pathogénie  des  phénomènes.  La 
scarlatine  est  une  cause  assez  fréquente  de  cette  forme  car- 
diaque, car  en  même  temps  que  les  reins  sont  touchés  par  le 
\iru5  scarlatineux,  celui-ci  agit  également  sur  la  fibre  car- 
diaque, comme  je  vous  l’ai  montré  en  étudiant  les  syndrômes 
rnyocarditiques  des  infections.  Mais  des  néphrites  d’autre  ori- 
gine, angineuse, pmpétigineuse,  etc.,  peuvent  également  la  réa- 
liser.La  néphrite  entraîne  une  augmentation  rapide  de  la  pression 
artérielle  ; le  cœur  surpris  se  laisse  dilater  et  sa  dilatation,  ac- 
compagnée QU  non  d’un  bruit  de  galop,  entraîne  secondairement 
l’hypertrophie  du  foie.  Le  pouls  devient  fréquent,  petit,  irré- 
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giilier  ; la  pression  s’abaisse  ; les  urines  sont  rares  et  albu- 
mineuses ; il  y R des  oedèmes.  On  porte  alors  volontiers  le  diag- 
nostic d’affection  cardiaque  ; mais  l’importance  des  œdèmes,  les 
caractères  des  unines,  l’absence  de  souffles  orificiels  font  recon- 
naître la  véritable  origine  des  accidents,  et  ceux-ci  cèdent  en 
général  rapidement  au  traitement  approprié;  la  pression  s’abais- 
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Fig.  54.  — Matité  précordiale  d’un  enfant  de  5 ans  1/2  au  15®  jour 
d’une  néphrite  aiguë.  — (Réduit  à 1/4). 

sant,  le  cœur,  grâce  à son  élasticité  et  à sa  contractilité,  ne 
tarde  pas  à revenir  sur  lui-même. 

Voici,  à titre  d’exemple,  des  tracés  recueillis  avec  \’oisin 
chez  un  enfant  de  5 ans  1/2  (D.  145),  atteint  d’une  néphrite  aiguë 
hémorragique  de  cause  inconnue.  Au  neuvième  jour,  les  mem- 
bres inférieurs,  la  paroi  abdominale  sont  très  œdématiés,  la 
face  est  un  peu  bouffie.  Il  y a des  râles  sous-crépitants  aux 
bases  des  poumons.  Les  urines  sont  rares,  sanglantes  et  très 
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albumineuses.  La  pression  est  de  10,75  au  Potain,  de  13  au 
\ aquez.  Le  cœur  est  Irès  dilaté  (79  cm-  68)  et  le  foie  est  gros. 

Les  jours  suivants  l’amélioration  se  produit,  mais  le  cœur 
reste  gros  comme  le  montre  le  tracé  recueilli  au  15®  jour  (fig.  54). 

La  guérison  est  rapide  et  l’enfant  quitte  l’hôpilal  après  un 
séjour  d’un  mois.  Nous  le  revoyons  au  bout  de  deux  mois.  La 
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Fig.  ôô.  — Matité  précwrdiale  du  même  enfant  que  fig.  54^  deux 

mois  après.  — (Réduit  à 1/4). 

matité  cardiaque  et  la  malité  hépatic(ue  ont  très  diminué  (fig:-.  55). 

Voici  encore  des  tracés  pris  chez  un  enfant  de  13  ans  1/2 
(D.  113),  atteint  d’une  néphrite  chronique  datant  de  plusieurs 
mois.  Le  premier  (fig.  56)  est  pris  pendant  une  période  de  tolé- 
rance ; vous  constatez  que  le  cœur  n’est  pas  très  gros  ; la  pres- 
sion est  de  11  au  Potain.  Le  deuxième  est  pris  un  mois  et  demi 
après,  au  moment  d’une  poussée  aiguë  hématurique  causée  par 
une  angine  : le  cœur  est  très  gros  (fig.  57)  et  la  pression  est  de 
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12,5  au  Potain.  Quelque  temps  après,  en  période  d’améliora- 
tion. la  matité  a de  nouveau  diminué  (fîg.  58). 

llapj)oloz-\  ous  ce  sijndi'ome  cardio-vasculairc  des  riéphriles 
((i<jucs.  S’il  reste  soment  à l’état  d'ébauche,  parfois  il  aboutit 
à une  asvslolie  véritable.  La  cause  de  celle-ci  peut  rester  mé- 
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Fig.  56.  — Matité  précordiale  d’un  enfant  de  15  ans  1/2  atteint  d’une 
néphrite  chronique,  en  période  de  tolérance.  — (Réduit  à 1/4). 

t 

connue  et  il  en  résulte  des  erreurs  préjudiciables  dans  le  trai- 
tement. 

Je  ne  m’arrête  pas  sur  les  phénomènes  asystoliques,  -qui  peu- 
lent  êtrè  la  conséquence  du  surmenage  physique  caracté- 
risent le  cœur  {orcé.  Il  vous  arrive  de  les  rencontrer  chez  des 
grands  enfants,  qui  se  livrent  à des  épreiues  sportives  exagé- 
rées, surtout  quand  ils  ont  un  cœur  affaibli  par  une  croissance- 
trop  rapide.  Je  vous  en  reparlerai  prochainement.  J’ai  mi  à 
l’Hospice  des  Enfants-Assistés  un  grand  garçon  qui  s’était  sauvé 
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crime  agence  de  province  et,  après  quelques  jours  de  marche 
forcée,  était  arrivé  en  pleine  asystolie. 

J’ai  hâte  d’arriver  à l’asystolie  qui  dépend  des  cardiopathies, 
car  c’est,  somme  toute,  celle  que  vous  rencontrerez  le  plus  habi- 
tuellement. Ici  une  distinction  s’impose,  suivant  que  la  fibre 
cardiaque  est  saine  ou  est  altérée. 

T 


Fig.  57.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  l’g.  56,  au 
moment  d’une -poussée  aiguë.  — (Réduit  à 1/4). 

Dans  mes  précédentes  leçons,  je  vous  ai  dit  que  les  lésions 
orilicidles,  quand  elles  sont  simples,  conduisent  rarement  à 
l’asystolie  ; comme  le  faisait  remarquer  Cadet  de  Gassicourl, 
les  obstacles  mécaniques  ne  suffisent  pas  à la  provoquer.  La 
fibre  cardiaque  saine  résiste  victorieusement  à l’excès  de  travail- 
réalisé  par  les  lésions  orificiclles.  Sous  ce  rapport,  elles  diffèrent 
chez  l’enfant  de  ce  qu’elles  sont  chez  l’adulte  où  l’asystolie  est 
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leur  aboutissant  habituel.  Toutefois,  chez  l’iin  comme  chez  l’au- 
tre, il  faut  tenir  compte  des  causes  secondes  : l’intervention  de 
facteurs  occasionnels,  la  fatigue,  les  troubles  digestifs,  les  affec- 
tions aiguës  du  poumon,  etc.  peuvent  chez  l’enfant  pro\o- 
quer  l’apparition  de  l’asystolie,  et  je  vous  en  ai  fourni  des 
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Fig.  58.  — Matité  précordiale  du  même  enfant  que  fig.  5G  et  57, 
en  période  d’amélioration  après  la  poussée  aiguë.  — (Réduit  à 1/4). 

exemples.  Mais  cette  asystolie  est  transitoire  et  disparaît  avec 
sa  cause,  d’une  façon  qui  peut  être  définitive. 

Par  contre,  l’asystolie  survient  à peu  près  fatalement.  c|uand 
la  fibre  musculaire  est  lésée  ou  quand  sa  nutrition  est  troublée 
par  des  lésions  étendues  des  séreuses  du  cœur. 

Le  tableau  clinique  des  (ormes  cardiaques  des  maladies  in(ec- 
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lieuses,  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  diphté- 
rie, etc.,  le  syndrome  myocarditique,  est  constitué  en  grande 
partie  par  des  symptômes  asystoliques  ; ce  sont  notamment 
la  cyanose,  la  dyspnée,  la  tachycardie  et  l’arythmie,  la  dilatation 
et  la  faiblesse  des  bruits  du  cœur,  parfois  même  un  souffle  d’in- 
suffisance mitrale  ou  d’insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelles, 
l’augmentation  du  volume  du  foie,  la  rareté  des  urines,  etc.  De 
même  celui  des  jormcs  malignes  du  rhumatisme  cardiaque, 
alors  c|ue  celui-ci  frappe  l’endocarde,  le  péricarde  et  sur- 
tout le  myocarde.  J’ai  décrit  ces  affections  avec  suffisamment 
de  détails  pour  ne  pas  y revenir  aujourd’hui. 

C’est  surtout  l’asystolie  des  cardiopathies  chroniques  com- 
plexes qui  doit  nous  retenir.  Quand  il  ne  s’agit  pas  d’une  asysto- 
lie  passagère,  occasionnelle,  elle  est  due  à des  altérations  asso- 
ciées de  l’endocarde,  du  péricarde  et  du  myocarde.  La  statis- 
tique suivante  du  Prof.  Weill  vous  montre  cette  complexité  : 
sur  onze  cas  de  cardiopathies  valvulaires,  il  y avait  quatre 
fois  une  symphyse  péricardique  totale,  deux  fois  une  symphyse 
paidielle,  cinq  fois  une  myocardite  parenchymateuse.  Je  vous  la 
cite,  car  elle  indique  par  des  chiffres  que,  si  la  péricardite  in- 
tervient souvent,  elle  n’est  pas  le  |fjcteur  nécessaire  de  l’asys- 
tolie  ; je  vous  ai  mis  d’ailleurs  en  garde,  dans  ma  dernière  le- 
çon, contre  la  trop  grande  facilite  avec  laquelle  certains  méde- 
cins portent  le  diagnostic  en  pareille  circonstance.  Le  Prof. 
Moussons  et  M.  Leuret  estiment  également  que  l’asystolic 
apparaît  assez  souvent  sans  l’intervention  de  la  péricardite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’asystolie  va  parcourir  plus  ou  moins  ra- 
pidement ses  différentes  étapes. 

11  importe  de  dépister  les  premiers  signes  qui  marquent  le  dé- 
but de  Vhyposystolie.  L’enfant  s’essouffle  facilement  ; il  a,  après 
l’effort,  un  peu  de  cyanose  des  lèvres  et  des  extrémités,  bien  que 
son  teint  reste  généralement  pâle  ; ses  urines  sont  moins  abon- 
dantes et  plus  colorées  qu’auparavant.  Le  pouls  devient  fré- 
quent. le  cœur  se  dilate,  le  foie  se  tuméfie  et  souvent  il  appa- 
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raît  un  léger  subictère  des  conjonctives.  On  fait  reposer  le  ma- 
lade, on  institue  un  régime  convenable  et  au  bout  de  quelques 
jours  ces  divers  phénomènes  s’amendent.  Il  n’y  a pas  eu 
d’œdèmes  apparents.  Mais,  si  on  a eu  le  soin  de  peser  régulière- 
ment l’enfant,  on  constate  qu’en  dix  ou  quinze  jours,  il  a perdu 
800  gr.  ou  1.000  gr.  de  son  poids,  en  même  temps  que  sa  diu- 
rèse augmentait  et  malgré  une  alimentation  suffisante.  C’est  l’in- 
dice d’un  œdème  latent^  d’un  préœdème. 

J’insiste  sur  ce  fait.  Car  dès  à présent,  si  vous  voulez  ob- 
server attentivement  la  marche  de  l’affection,  il  vous  faut 
exiger  des  parents  la  pesée  hebdomadaire.  Le  poids  doit 
augmenter  régulièrement,  plus  ou  moins  sui\ant  l’àge  ; c'est 
un  phénomène  normal.  Mais  si,  un  jour,  on  constate  une 
augmentation  de  200  gr.  ou  300  gr.  et  si,  en  pratiquant  dès 
lors  la  pesée  quotidienne,  on  constate  qu’elle  s’accentue,  l’en- 
fant doit  vous  être  présenté  de  suite.  Vous  constatez  alors  à 
nouveau  les  petits  signes  de  l’asystolie.  Un  de  ceux-ci  doit 
particulièrement  vous  frapper,  c’est  V augmentation  de  volume 
du  loie^  qui  vous  le  savez,  chez  l’enfant,  se  manifeste  avec  une 
grande  facilité  dès  que  le  cœur  faiblit. 

La  courbe  des  pesées  et  la  mensuration  du  foie,  voilà  les  ma- 
nifestations les  plus  précoses  et  les  plus  sensibles  de  l’appari- 
tion des  troubles  asystoliques. 

C’est  à ce  moment  que  la  thérapeutique  est  la  plus  active  et 
permet  de  retarder  l’échéance  définitive.  Mais  celle-ci  arrive  tôt 
ou  tard,  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois.  A 
l’hyposystolie  succède  Vasijstolie  véritable.  Alors  les  symptômes, 
que  j’ai  décrits  au  début  de  cette  leçon,  s’installent  définiti\e- 
ment  : l’enfant  a de  la  cyanose  des  lèvres  et  des  extrémités  ; il 
présente  un  certain  degré  d’œdème  ; il  est  dyspnéique  et,  à l'exa- 
men de  l’appareil  respiratoire,  on  constate  des  signes  di\  ers  ; 
le  foie  est  gros  et  il  • peut  y avoir  de  l’ascite  ; les  urines  sont 
rares  ; le  cœur  est  dilaté  et  son  auscultation  révèle  le  caractère 
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cinormal  des  bruits  ; le  pouls  est  rapide,  parfois  irrégulier  ; la 
pression  artérielle  est  faible. 

Dans  la  forme  que  je  viens  de  prendre  comme  type  de  ma  des- 
cription, l’évolution  est  relalivement  lente.  Ne  vous  attendez  pas 
cependant  à la  voir  durer  des  années,  comme  cela  est  si  fréquent 
chez  l’adulte.  Presque  toujours,  il  ne  faut  pas  plus  de  quelques 
mois  pour  que  les  phénomènes  arrivent  à acquérir  un  caractère 
menaçant. 

Nombreux,  d’autre  part,  sont  les  cas  où  l’enfant,  porteur  d'une 
cardiopathie  chronique,  pénètre  d’emblée  dans  l’asystolie,  sans 
passer  par  la  phase  d’hyposystolie,  s’il  survient  une  atteinte 
nouvelle  de  myocarde  ou  des  séreuses  au  cours  d’une  réitéra- 
tion du  rhumatisme  ou  de  la  chorée.  A chaque  instant  nous 
voyons  dons  nos  salles  des  malades  qui  réalisent  cette  éventua- 
lité. 

En  général,  une  fois  que  l’enfant  est  entré  dans  i’asystolie,  à 
moins,  je  le  répète,  qu’elle  ne  soit  le  résultat  d’une  cause  occa- 
sionnelle passagère,  les  troubles  ne  tardent  pas  à devenir  per- 
sistants. Ils  peuvent  s’atténuer  sous  l’influence  du  repos  et  du 
traitement,  mais  ils  reparaissent  dès  qu’on  les  interrompt  ; 
l’équilibre  est  instable.  Voyez  le  jeune  garçon  (D.  1497)  couché 
salle  Bouchut,  dont  je  vous  ai  déjà  raconté  l’histoire  : il  est 
entré  en  pleine  asystolie  ; il  a été  amélioré,  mais  il  n’en  reste 
pas  moins  presque  immobilisé  au  lit  ; son  cœur  et  son  foie 
restent  gros,  son  pouls  est  fréquent  ; il  s’essouffle  facilement. 
P suffirait  de  le  rendre  à sa  famille,  pour  que,  déli\ré  de  notre 
surveillance,  il  commît  des.  imprudences  ; je  suis  sûr  que,  dans 
moins  d’un  mois,  il  reviendrait  dans  le  même  état  qu’au  mo- 
ment de  son  entrée. 

(’ette  rapidité  de  l’asystolie.  son  caractère  définilif  constituent 
des  ])aiiicularités  de  ce  syndrome  chez  l’enfant.  La  raison  >('u 
est  dans  la  graxilé  des  lésions  nécessaires  à en  provof|uer  l’ap- 
parition. 

La  mort  est  l’aboutissant  presque  fatal  de  l’asystolie  des 
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carcliopathes,  •quand  elle  revêt  ces  caractères.  Elle  survient 
dans  bien  des  cas,  en  un  an  et  demi  ou  deux  ans  après  son  appa- 
rition. Elle  est  dûe,  soit  au  progrès  des  troubles  cardiaques, 
soit  aux  complications  broncho-pulmonaires  ou  à une  maladie 
intercurrente.  Assez  souvent  elle  survient  brusquement  par  syn- 
cope et  c’est  une  éventualité  qu’il  faut  toujours  envisager.  Par- 
fois elle  est  la  conséquence  d’embolies  cérébrales  ou  d’embolies 
pulmonaires  ; celles-ci  sont  plus  rares  que  chez  l’adulte. 

* 

* * 

Pans  cette  rapide  élude  de  l’asystolie  chez  les  enfants,  je  me 
suis  attaché  à en  exposer  les  principales  modalités  et  les  causes 
les  plus  importantes.  Il  vous  appartiendra,  dans  chaque  cas 
particulier,  pour  faire  œuvre  de  clinicien,  d’apprécier  l’impor- 
tance relative  des  lésions  causales  et  des  facteurs  occasionnels, 
la  façon  dont  réagit  le  myocarde  vis-à-vis  du  traitement,  le 
milieu  où  vit  l’enfant  et  son  genre  d’existence,  pour  porter 
un  jugement  aussi  exact  que  possible. 


DIXIEME  CONFERENCE 


Les 

dilatations  et  hypertrophies  du  cœur 
Les  troubles  du  rythme  cardiaque 
chez  les  enfants 


Fréquence  et  complexité  de  ces  phénomènes  chez  les  enfants. 

Augmentation  de  volume  du  cœur.  — Percussion,  orthodiagraphie. 
Variations  du  volume  suivant  l’âge.  Augmentation  du  volume  par 
dilatation  des  cavités,  par  hypertrophie  des  parois:  modalités  di- 
verses. 

Cardiopathies:  endocardites,  péricardites,  myocardites;  cardiopathies 
congénitales  ; syndromes  myocarditiques  des  infections  aiguës. 

Néphrites  aiguës,  subaiguës  et  chroniques. 

Affections  des  poumons,  des  plèvres,  du  médiastin;  déformations  tho- 
raciques. 

Enfants  à cœur  volumineux.  Signes  physiques  de  la  dilatation  des  ca- 
vités droites;  phénomènes  associés.  Convalescence  des  maladies  in- 
fectieuses ; endocardite  ou  péricardites  latente.  Suites  de  néphrites. 

Hypertrophie  cardiaque  de  croissance:  pseudo-hypertrophie;  causes 
d’affaiblissement  ou  de  surmenage  du  myocarde. 

Végétations  adénoïdes.  — Troubles  digestifs.  — Alhuminurie  intermit- 
tente orthostatique.  — Chlorose. 

Importance  des  causes  modifiant  la  tonicité,  l’élasticité,  la  contracti- 
lité de  la  fibre  cardiaque. 


N. 
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Exercices  yhysiques.  Effort,  surmenage. 

Conséquences  éloignées  de  la  dilatation  du  cœur. 

Troubles  du  rythme  cardiaque.  — Arythmies  physiologiques, 
arythmies  siiiusales.  Leur  exagération. 

Tachycardie.  — Nombre  de  pulsations  suivant  l’âge  ; accélération  sous 
des  influences  diverses. 

Tac hyca rcli e é mo t i v e . 

Tachycardie  orthostatique,  arythmie  de  station.  Analyse  du  phéno- 
mène ; son  exagération  chez  les  convalescents,  dans  ralbuminune 
intermittente  orthostatique,  chez  les  tuberculeux;  fixité  du  pouls 
chez  les  cardiaques;  pathogénie;  phénomènes  associés. 

Arythmie  respiratoire.  ^ Caractères.  Fréquence  chez ' l’enfant-.  De- 
grés variables.  Causes  d’exagération  : convalescence'"  des  maladies 
infectieuses,  chorée,  albuminurie  orthostatique..  JPatliogépiej;  in- 
fluences nerveuses.  — Bradycardie. 

Litérêt  des  arythmies  physiologiques.  

Arythmie  extrasystolique . — Trouble  du  pouvoir  bathmotrope.  Signes 
d’auscultation,  caractère  du  pouls.  Tracés  jugulaires.  Sensations 
subjectives.  Rareté  chez  les  enfants.  Causes  : excitabilité  anor- 
male du  cœur,  intoxications,  ictère  et  affections  du  tube  digestif, 
hypertension  artérielle,  cardiopathies  aiguës  et  chroniques.  — Ta- 
chycardie 'paroxystique.  . . ....  . . 

Bradycardie.  — Bradycardie  par  excitation  anormale  du  pneumo- 
gastrique : causes  diverses,  pouls  lent  congénital  par  bradycardie 
totale.  Pouls  lent  congénital  par  dissociation  auriculo- ventriculaire  ; 
bradycardie  par  lésions  du  faisceau  de  His  dans  les  myocardites. 

Conclusions. 


Je  désire  vous  entrelenir  .aujourd’hui  des  auginCRtalions  de 
volume  du  cœur  et  des  troubles  du  rijthme  cardiaque.  Ce  sont 
des  phénomènes  que  l’on  observe  souvent  chez  les  enfants.  Dans 
bien  des  cas,  ils  préoccupent  à tort  le  médecin,  s’il  ne  sait 
pas  en  préciser  la  nature  et  la  cause.  Ils  sont  loin,  en  effet, 
d’avoir  toujours  la  môme  signification  et  la  même  importance. 
Tantôt,  ils  sont  liés  à des  affections  organiques,  dont  ils  dé- 
pendent plus-  ou  mains  directement  ; tantôt,  ils  consistent  en  de 
simples  troubles  fonctionnels,  indépendants  de  lésions  appré- 
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ciabks.  ot  ii>c  comportent  pas  par  eux-mêmes  de  pronostics  sé- 
rieux. 

Une  telle  étude  comporterait  de  longs  développements.  Je  ne 
puis  c{u‘en  escpiisser  les  points  les  plus  essentiels. 


^ -K- 


Pour  apprécier  les  augmentations  de  volume  du  coeur,  il 
faut  dessiner  par  la  percussion  les  limites  de  la  matité  précor- 
diale : on  est  ainsi  renseigné  sur  l’étendue  de  sa  surface  et 
sur  sa  tonne.  L'orUiodiagraphie  permet  de  contrôler  les  résul- 
tats de  ce  mode  crinvestigation  ; mais  elle  n’est  pas  à la  portée 
de  tous  les  médecins  et,  quel  que  soit  son  intérêt,  elle  n’est 
pas  indispensable  dans  beaucoup  de  cas. 

Pour  interpréter  les  faits,  il  faut  se  rappeler  les  variations 
du  volume  du  cœur  suivant  Vetge  des  enfants.  Je  vous  ai  donné 
des  détails  suffisants  à ce  sujet  dans  ma  première  leçon,  pour 
n’avoir  pas  besoin  d’y  revenir  à nouveau. 

Les  augmentations  de  ^■olume  du  cœur  peuvent  être  dues  soit 
à la  dilatation  des  cavités,  soit  à Vhgpertrophie  de  leurs  parois. 
Ces  deux  états  peuvent  êtire  associés  et  la  dilatation  n’est  par- 
fois que  le  prélude  de  l’iiypertrophie  ; ils  peuvent  être  disso- 
ciés et.  à considérer  l’enseml^le  des  faits,  le  premier  est  plus 
fréquent  que  le  second  chez  l’enfant.  Tantôt  ils  sont  passa- 
gers, tantôt  ils  sont  persistants.  Soiu’ent  latents,  ils  s’accom- 
pagnent dans  d’autres  cas  de  troubles  subiectifs  et  de  troubles 
fonctionnels  plus  ou  moins  manifestes.  Leurs  conditions  étio- 
logiques sont  très  di\  erses. 

Les  dilatations  et  les  hijperlrophies  du  cœur  sont  habituelles 
au  cours  des  cardiopathies.  Nous  les  avons  constatées,  che- 
min faisant,  dans  les  endocardites,  les  péricardites  et  les  myo- 
cardites aiguës  et  chroniques;  dans  les  cardiopathies  congé- 
nitales. Nous  a\ons  vu  que  la  dilatation  constitue  un  des 
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éléments  importants  du  syndrome  myocarditique  des  maladies 
infectieuses. 

Elles  apparaissent  souvent  au  cours  des  néphrites.  Je  aous 
ai  parlé  des  [ormes  cardiaques  des  néphrites  aiguës  et  des 
poussées  aiguës  des  néphrites  à longue  évolution,  dans  les- 
quelles la  dilatation  du  cœur  joue  un  rôle  prédominant;  si  les 
symptômes  n’en  sont  pas  toujours  manifestes  et  si  elle  est  sou- 
vent peu  marquée,  elle  n’en  constitue  pas  moins  un  fait  fré- 
c)uent,  comme  je  l’ai  montré  ave  Roger  Voisin.  Dans  les  né- 
phrites subaiguës  ou  chroniques,  la  dilatation  peut  devenir  per- 
manente et  s’accompagner  d’un  certain  degré  d’hypertrophie 
cardiaque  portant  principalement  sur  le  \entricule  gauche. 

On  les  rencontre  enfin  dans  les  a[[ections  aiguës  ou  chroni- 
ques des  poumons,  des  plèvres  et  du  médiastin.  chez  les  en- 
fants présentant  des  dé[ormations  thoraciques  dues  au  rachi- 
tisme ou  au  mal  de  Pott.  Je  aous  les  ai  citées  en  étudiant 
l’asystolie, 

Dans  tous  ces  cas,  raugmenlation  de  Aolume  du  cœur  re- 
connaît des  causes  faciles  à trouver  ; ils  ont  d'ailleurs  leurs 
équivalents  chez  l’adulte.  Mais  il  est  d’autres  cas,  plus  paiti- 
culiers  aux  enfants  et  aux  adolescents,  sur  lesquels  je  tiens  à 
retenir  Aotre  attention. 

11  arrive  fréquemment  de  rencontrer  des  enfants,  surtout  au 
moment  des  jiériodes  prépubère  ou  pubère,  qui  ont  un  cceur 
volumineux.  Si  on  compare  la  matité  précordiale  à celle  d’un 
enfant  normal  du  même  âge,  on  constate  cpie  la  pointe  est 
déviée  en  dehors,  que  la  matité  est  allongée  transversalement, 
(|ue  le  bord  droit  déborde  davantage  le  bord  sternal  correspon- 
dant, que  le  bord  inférieur  est  situé  au-dessous  de  la  ligne 
conventionnelle  de  Pofain.  Ces  signes  indiquent  l’augmenta- 
tion  de  volume  des  cavités  droites.  Les  bruits  du  cœur  sont  nor- 
maux, les  souffles  extracardiaques  sont  communs. 

’Jantôt  ces  signes  physiques  restent  isolés.  Tantôt  ils  s’ac- 
compagnent de  troubles  du  rythme,  tachycardie,  bradycardie. 
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arvlhmie.  Assez  souvent  enfin,  les  entAïUs  s’essoufflent  facile- 
ment, se  plaignent  de  palpitations,  ont  des  battements  du  cœur 
'forts  et  tumultueux,  des  troubles  circulatoires  périphériques, 
(!•'  la  tendance  à la  cyanose  et  au  refroidissement  des  extrémi- 
tés. 


~r 


A 

Fjg.  59.  — Matité  précordiale  d'un  garçon  de  11  ans,  ayant  eu  une 
endocardite  mitrale  pendant  une  chorée,  puis  un  syndrome  myo- 
carditique  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde.  - — Matité  de  l’oreillette 
gauche.  — (Réduit  à 1/4). 

11  importe,  en  pareilles  eirconstances,  de  rechercher  pour- 
quoi le  cœur  est  augmenté  de  volume. 

Tout  d’abord,  il  faut  s’assurer  que  l’augmentation  de  volume 
du  cœur  ne  rentre  pas  dans  les  catégories  qui  viennent  d’être 
envisagées. 

Si  l’enfant  est  convalescent  d'une  maladie  inlectieusc^  d’une 
fièvre  typhoïde,  d’une  scarlatine,  d’une  pneumonie,  etc.,  s’il 
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a eu  un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  la  chorée,  la  dilata- 
tion du  cœur  peut  être  le  reliquat  d’un  syndrome  myocardi- 
tique  de  la  période  aiguë.  Il  faut  se  rappeler,  en  outre,  qu’elle 
peut  être  l’indice  d’une  endocardite  ou  d’une  péricardite  chroni- 
ques, dont  révolution  latente  ne  se  traduit  à ce  moment  par 
aucun  autre  signe  physique.  Je  ne  vous  cilerai  qu’un  exemple, 
celui  du  jeune  garçon  (D.  1449),  qui  a.  eu,  l’eté  üermer,  une 
endocardite  choréique  de  la  mitrale,  puis  une  fièvre  typhoïde 
compliquée  d’accidents  myocarditiques  ; il  est  re\enu  nous  voir 
le  16  janvier  ; il  a maintenant  11  ans  et  sa  santé  est  bonne  ; 
les  bruits  du  cœur  sont  normaux,  mais  \ous  \oyez  que  l’or- 
gane, dont  voici  les  anciens  tracés  (fîg.  27,  28,  29  et  32), 
est  encore  gros  (fîg.  59),  que  l’oreillelte  gauche  est  dilatée  ; on 
compte  120'  pulsations;  je  me  demande  toujours  si  cet  enfant 
n’est  pas  porteur  ’ d’une  endocardite  mitrale,  qui  se  révélera 
dans  quelque  temps  par  des  souffles  d’insuffisance  ou  de  ré- 
trécissement. 

Les  mêmes  considérations  s’appliquent  aux  enfants  qui  ont 
eu  une  néphrite  et  qui  n’ont  plus  d’albuminurie.  \'oici.  par  exem- 
ple, la  matité  précordiale  notablement  agrandie  d’un  garçon 
de  10  ans  et  demi  (D.  690),  dessinée  le  26  janvier  1912  (fig.  60); 
les  urines  ne  contiennent  pas  d’albumine  ; au  Pachon.  la  pres- 
sion est  Mx  = 19,5,  Mn  = 6.  Or,  en  octobre  1919,  au  cours  d’un 
purpura,  cet  enfant  a eu  une  néphrite  hématurkiue  et  à la  fin 
de  novembre  de  la  même  année,  il  a\ait  encore  des  traces  d'al- 
bumine. 

Toutefois,  à la  suite  d’une  néidirite,  le  conir  réagit  différem- 
ment suivant  les  cas  ; il  n’est  pas  rare  de  voir,  comme  j’en  ai 
publié  des  observations  avec  Roger  Voisin,  deux  ou  trois 
mois  après  la  guérison  d’une  néphrite  aiguë,  le  volume  du 
cœur  redevenir  sensiblement  normal. 

Ces  réserves  faites,  il  convient  d’envisager  toute  une  série 
d’éventualités. 

On  incrimine  souvent  la  croissance  et,  à la  suite  de  O.  Sée, 
on  a décrit  une  hiij)erlrcphie  cardiaque  de  croissance.  Lllc  a 
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tenu  en  pathologie  infantile  une  place  considérable,  qu'elle 
ne  mérite  pas,  car,  Potain  et  Vaquez  roui  bien  montré,  elle 
n’existe  pas.  Nombreux  sont  les  enfants  qui  grandissent  beau- 
coup et  rapidement,  et  dont  le  cœur  garde  un  volume  normal. 
Je  soigne  depuis  des  années  deux  garçons  qui  ont  beaucoup 


~T 


Fig.  60,  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  dix  ans  et  demi, 
ayant  eu  une  néphrite  purpurique  quinze  mois  avant  et  ne  présen- 
tant plus  d’albuminurie.  — (lîéduit  à 1/4). 

I 

grandi  dans  ces  derniers  temps;  cependant  leurs  cœurs  n’ont 
pas  un  volume  exagéré,  bien  qu’ils  présentent  des  troubles  du 
rythme  dont  je  vous  parlerai  tout  à l’heure  : l’im,  G.  de  G., 
mesure  1 m.  76  à 13  ans  et  demi;  l’autre,  M.  de  G.,  1 m.  80  à 
15  ans  et  demi;  la  taille  de  ce  dernier  a augmenté  de  10  cm. 
en  un  an  et  demi. 

Quand  le  cœur  grossit  au  moment  de  la  croissance,  il  ne 
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s’agit  pas  d’une  hypertrophie,  mais  d’une  pseudo-Jujperlro- 
phie,  d’une  dilatation,  portant,  en  général,  surtout  sur  les 
cavités  droites.  Toujours,  en  pareil  cas,  il  existe  des  causes 
cValjaiblLSsemenl  du  myocarde  ou  du  surmenage  du  cœur. 

Assez  souvent,  ces  enfants  ont  des  végétations  adénoïdes. 
On  a pensé  que  l’obstruction  du  naso-pharynx  entravait  le  dé- 
Aeloppement  du  thorax  et  -que  le  co?ur,  gêné  dans  son  déve- 


Fig.  61.  — Matité  précordiale  d’un  garçon  de  5 ans  et  demi  atteint 
d’adénoïdite  aiguë  avec  imperméabilité  naso-pharyngée.  — (Réduit 
à 1/4). 

loppeinent,  se  dilatait  et  s’hypertrophiait.  Pour  MM.  Gallois  et 
Faitout,  le  cœur  atteint  d’hypertrophie  cardiaque  de  croissance 
est  un  cœur  adénoïdien.  Que  l’obstruction  nasale  entraîne  la 
dilatation  du  cœur,  je  n’en  discon\iens  pas;  je  vous  ai  parlé 
d’un  jeune  scarlatineux  de  5 ans  et  demi  (C.  5471),  souffrant 
d’une  adénoïdile  intense,  ayant  entraîné  de  la  dyspnée  et  un 
pouls  paradoxal  ; vous  pouvez  voir  que  le  volume  de  son  cœur 
a diminué  rapidement  à mesure  que  la  perméabilité  naso-pharyn- 
gée se  rétablissait  (fîg  61  et  62).  Mais  la  dilatation  du  cœur 
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n‘os[  pas  habituelle  chez  les  adénoïdieiis  ; j’ai  mesuré  le  cœur  de 
plusieurs  de  ces  enfants  et  son  volume  était  sensiblement  nor- 
mal : voici  le  tracé  (fig.  63),  d’un  garçon  de  13  ans  et  demi 
(D.  381),  qui  était  dans  ce  cas  ; il  avait  une  taille  de  1 m.  61  et 
pesait  36  kg.  600. 

Assez  souvent,  il  s’agit  d'enlanis  dyspeptiques;  leur  estomac 
est  dilaté,  ils  sont  constipés  ou  souffrent  d’entéro-colite.  Ces 


~r 


I 

J. 


Fig.  62.  — Même  enfant  que  Fig.  61,  deux  jours  après, 
la  perméabilité  naso-pharyngée  étant  rétablie.  — (Réduit  à 1/4). 

troubles  digestifs  sont  une  cause  de  dilatation  du  cœur,  qui 
se  rencontre  également  chez  l’adulte.  Le  mécanisme  en  a été 
élucidé  par  Potain. 

Il  n’est  pas  rare  de  trouver  de  V albuminurie  intermittente  or- 
thostatique. En  pareil  cas,  les  enfants  ont  souvent  une  nutrition 
défectueuse,  souffrent  de  troubles  digestifs  et  présentent  des 
troubles  circulatoires,  sur  lesquels  je  n’ai  pas  le  loisir  d’insis- 
ter. La  dilatation  du  cœur  n’est  pas  constante  au  cours  de  ce 
syndrome  morbide.  Voici  un  tracé  sensiblement  normal  (fig.  64), 
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recueilli  sur  une  fille  de  13  uns  et  demi  (B.  1905),  ulteinlo  de  ce 
syndrome,  ayant  une  taille  de  1 m.  44,  un  poids  de  32  kg.  350 
et  un  périmètre  thoracique  de  0'  m.  61. 

Les  anémiques^  les  fillettes  atteintes  de  chlorose  en  particu- 
lier, ont  souvent  un  gros  cœur,  surtout  si  elles  sont  dyspepli-^ 
ques,  ainsi  que  le  faisait  remarquer  Potain.  En  voici  un  exem- 
ple (fig.  65),  chez  une  fille  de  15  ans  (B.  1115). 


Fig.  63.  — Matité  préoordiale  d’un  garçon  de  13  ans  et  demi,  porteur 

de  végétations  adénoïdes  et  mesurant  1 m.  61.  — (Réduit  à 1/4). 

L)ans  les  cas  que  je  viens  d’envisager,  les  enfants  sont 
plus  ou  moins  soutirants  et  débilités;  iis  ont  une  hérédité  char- 
gée, ils  ont  été  mal  alimentés,  ils  ont  eu  ou  ont  encore  des 
troubles  digestifs;  souvent  leurs  tissus  ont  une  mauvaise  nutri- 
tion, sont  peu  résistants;  leur  fibre  cardiaque  est  modifiée  dans 
sa  tonicité,  dans  son  élasticité,  dans  sa  contractilité,  et  le  cœur 
se  laisse  facilement  dilater.  Assez  souvent,  c’est  au  moment 
de  la  poussée  de  croissance  que  ce  phénomène  se  produit,  et 
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•celle-ci  joue  cerlainenient  un  rôle  par  les  modifications  impor-" 
tantes  qu’elle  apporte  clans  le  régime  cardio-vasculaire. 

C’est  surtout  chez  ces’  enfants  que  se  feront  sentir  les  effets 
■des  exercÂc^s  physiques,  dont  il  me  reste  à vous  parler  (J  Ce 
9Y)ut  eux  qui  présentent  ces  cœurs  faibles  et  'dilatables  à la 
■suite  d’efforts  même  légers,  sur  lesquels  divers  médecins  et 


Fig.  64.  — Matité  ptécordiale  d’une  fille  de  13  ans  1/2 
ayant  de  ralbuminurie  orthostatique.  — (Réduit  à 1/4). 

Martius,  en  particulier,  ont  attiré  l’altenlion,  et  des  phénomènes 
plus  importants,  s’il  intervient  du  surmenage  physique. 

Uellort  passager,  l’effort  répété  et  prolongé,  c’est  un  fait, 
bien  eomiu,  entraînent  des  dilatations  passagères  ou  permanen- 
tes du  cœur.  Dans  certains  cas,  ils  conduisent  à l’asystolie,  au 
cœur  |o/’ce,  comme  je  vous  le  disais  dans  ma  dernière  confé- 
rence. 

On  observe  -ces  phénomènes  chez  les  apprentis  et  les  jeunes 
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omriers  à qui  on  impose  un  travail  au-dessus  de  leurs  forces; 
chez  les  enfants  qui  font  avec  exagération  de  la  gymnastique, 
des  sports,  de  la  bicyclette,  du  canotage,  de  la  course,  de  la 
marche.  Je  pourrais  multiplier  les  exemples.  En  voici  un  qui 
me  paraît  devoir  être  médité.  M.  Clive-Rivière,  a étudié,  en  1909, 
40  garçons  de  7 à 14  ans,  qui  avaient  fait  à pied  une  excursion 


Fig.  65.  — Matité  précordiale  d’une  fille  de  15  ans, 
atteinte  de  chlorose.  — (Réduit  à 1/4). 

fatiguante  d’une  semaine;  or,  20  d’entre  eux,  dix  jours  après  le 
retouj-,  présentaient  une  dilatation  cardiaque  manifeste,  et  celle- 
ci-persistait  encore,  chez  10,  au  bout  de  six  semaines. 

Ou  lie  saurait  donc  trop  insister  sur  la  nécessité  de  surveil- 
ler h'  cœur  (les  enfants  qui  se  livrent  aux  exercices  physiques. 
Mal  réglés,  ceux-ci  peuvent  provoquer  des  manifestations  sérieu- 
ses. Un  entraînement  métbodique,  au  contraire,  comporte  de 
sérieux  avantages  ; c’est  en  pareil  cas  que  l’on  peut  voir,  à la 
Innaiie,  se  réaliser  une  ^•éritable  hypertrophie  du  cœur. 
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Je  n'ai  pas  la  prétention  d’avoir  énuméré  toutes  les  causes 
susceptibles  d'augmenter  le  volume  du  cœur  chez  les  enfants. 
11  faut  savoir  reconnaître  si  un  cœur  est  gros  et  pourquoi  il 
est  gros.  Une  telle  constatation  a son  importance  ; elle  demande, 
en  effet,  des  précautions  spéciales  tant  pour  le  présent  -que  pour 
l'avenir.  M.  A.  Faber,  ayant  recherché  ce  qu’étaient  devenus  à 
l’àge  adulte  des  enfants  iqui  avaient  présenté  la  pseudo-hyper- 
trophie cardiaque  de  croissance,  a constaté  que,  chez  la  plu- 
part d’entre  eux,  le  \olume  du  cœur  était  normal,  mais  qu'un 
certain  nombre  d’autres,  un  quart  en\  iron,  éprouvaient  des  pal- 
pitations, présentaient  des  troubles  du  rythme  cardiaque  et 
avaient,  en  somme,  un  système  cardio-vasculaire  de  mainaise 
qualité. 

■îfr 

* * 

Les  enfants  présentent  souvent  des  troubles  du  rytiume  car- 
diaque, qui  consistent  en  accélérations,  en  ralentissements  ou 
en  irrégularités  des  systoles.  Ces  troubles  ont,  suivant  les  cas, 
des  significations  différentes,  tant  au  point  de  vue  du  diagnos- 
tic 'que  du  pronostic.  Il  importe  donc  de  les  étudier  avec  soin. 

La  tachycardie,  la  bradycardie,  l’arythmie  se  rencontrent 
fréquemment  en  dehors  de  tout  état  pathologique.  Elles  cons- 
tituent un  phénomène  physiologique^  qui  est  beaucoup  plus 
commun  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  et  qui  trouve  chez 
les  premiers  un  champ  d’observation  particulièrement  fécond. 
Le  rythme  cardiaque  est  alors  intéressé  dans  sa  totalité  et  ses 
modifications  se  font  sentir  à la  radiale. 

Comme  le  dit  M.  Vaquez  dans  ses  leçons  sur  les  arythmies, 
auxquelles  je  ferai  de  nombreux  emprunts,  le  trouble  consiste 
essentieliement  dans  le  raccourcissement  ou  l’allongement  de 
la  période  qui  sépare  les  battements  cardiaques;  son  origine 
est/lans  une  perliirbation  fonctionnelle  du  sinus,  qui  déclanche, 
à infervalles  réguliers,  le  stimulus  moteur  du  cœur,  c’est-à-dire 
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dans  une  porlurbalion  de  la  lonction  chronolrope.  Il  s’agit 
cV arythmies  sinusales,  suivant  la  classification  de  M.  Mackenzie. 

L’existence  des  arythmies  physiologiques  chez  les  enfants 
est  connue  depuis  longtemps.  Les  médecins  savaient  qu’il 
ne  fallait  pas  y attacher  trop  d’importance.  Mais  c’est  seulement 
dans  ces  dernières  années  que  la  méthode  graphique  a permis 
de  les  analyser  avec  précision.  Elle  a permis  également  de  rat- 
tacher au  même  groupe  de  faits  toute  une  série  de  troubles 
du  rythme,  beaucoup  plus  importants,  dont  la  nature  exacte 
échappait;  ils  impressionnaient  vivement  parents  et  médecins., 
ils  faisaient  penser  parfois  à des  altérations  du  cœur  et  sou- 
vent entraînaient  des  conclusions  pronostiques  et  thérapeutiques 
erronées;  or,  il  s'agit  de  l’exagération  de  phénomènes  physio- 
logiques, qui  gardent  toujours  la  même  signification.  Toute- 
fois, interviennent  alors  des  facteurs  étiologiques  et  pathogé- 
niqiies  divers,  dont  il  importe  de  préciser  la  nature,  car  sou- 
vent ils  ne  clohent  pas  être  négligés. 

J’étudierai  successivement  la  iadnjcardie , Varyihmie  et  la 
bradycardie. 

Pour  apprécier  la  tachycardie,  il  faut  se  rappeler  que  le  pouls 
est  normalement  plus  fréquent  chez  les  enfants  que  chez  les 
a'dultcs  et  que  le  nombre  des  pulsations  diminue  avec,  l'àge. 
Je  vous  ai  donné  des  chiffres  dans  ma  première  leçon. 

Chez  l’enfant  normal,  le  pouls  s’accélère  avec  une  grande 
facilité  sous  l’influence  de  la  station  debout,  du  mouvement,  de 
l’émotion,  etc.  Je  n’ai  pas  l’intention  de  passer  en  reAue  toutes 
tes  circonstances  qui  peuvent  en  modifier  la  fréquence. 

Certains  enfants  i»réseiitent  avec  une  facilité  toute  particu- 
lière de  la  tachycardie  émotive.  Chez  eux,  elle  s'accompagne 
de  rougeur  du  Ausage,  de  sensation  pénible  et  même  angois- 
sante. de  battements  tumultueux  du  cœur,  de  palpitations.  Tous 
ces  phénomènes  traduisent  une  excitabilité  nerveuse  particulière: 
elle  ]>eut  dexenir  une  gêne  et  demander  des  soins  spéciaux. 
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L'accélératiou  du  rythme  cardiaque  par  le  passage  du  décu- 
bitus dorsal  dans  la  station  debout,  la  tachycardie  orthostaii- 
quc,  rarythmic  de  station,  est  un  phénomène  physiologique,  qui 
se  rencontre  à tous  les  âges.  Elle  s’obser\e  avec  une  fréquence 
et  une  intensité  toutes  particulières  chez  les  enfants,  comme 
l’a  fait  remarquer,  il  y a longtemps,  Graves  (de  Dublin). 

Le  D^’  Charles  Garnier,  en  1910,  sur  mon  conseil,  a écrit  sa 
thèse  sur  Les  changements  d’attitude  et  la  Iréquence  du  pouls 
chez  l’enfant.  Il  a étudié  avec  soin  la  production  du  phéno- 
mène. Si  l’enfant  se  lève  lui-même,  le  pouls  s’accélère  un  peu 
plus  dans  la  première  minute  que  dans  les  minutes  suivantes, 
par  suite  de  l’effort  musculaire;  si  on  le  porte,  raccélération 
ne  se  produit  qu’à  la  fin  de  la  première  minute  et  elle  est  assez 
brusque;  elle  est  en  moyenne  de  10  à 15  pulsations;  au  bout  de 
cinq  ou  six  minutes,  elle  augmente  encore  un  peu  par  suite 
de  la  fatigue.  Dès  que  l’enfant  reprend  le  décubitus  dorsal,  la 
fréquence  diminue  rapidement  et  tombe  un  peu  au-dessous  de 
ce  qu’elle  était  primitivement;  puis  elle  revient  au  niveau  nor- 
mal, au  bout  de  trois  ou  quatre  minutes,  après  ce  stade  régu- 
latoire. 

Tous  les  enfants  normaux  ne  présentent  pas  le  phénomène 
au  môme  degré  ; il  manque  même  chez  quelques-uns.  Au-de.- 
sous  de  5 ans,  il  est,  en  général,  moins  marqué  qu’après  cet 
âge. 

Si  la  tachycardie  orthostatique  restait  toujours  dans  ses 
limites  habituelles,  elle  ne  retiendrait  pas  longtemps  notre 
attention.  Mais,  dans  certaines  circonstances,  elle  s’exagère  no- 
tablement. Le  pouls  augmente  de  20,  25  ou  30'  pulsations  par 
le  changement  de  position;  cette  accélération,  n’est  générale- 
ment pas  perçue  par  l’enfant;  parfois  elle  s’accompagne  de  pal- 
pitations. 

Le  fait  est  commun  chez  les  enfants,  comme  d’ailleurs  chez 
les  adultes,  convcdescenls  de  maladies  infectieuses  : fièvre  ty- 
phoïde, pneumonie,  scarlatine,  diphtérie,  rhumatisme  articu- 
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Fig.  66.  — Tachycardie  orthostatiqiie  (M.  de  G.,  13  ans  1/2,  11  juin 
1912).  — En  haut,  pouls  radial  (debout);  en  bas,  pointe  du  cæur 
et  pouls  radial  (couché).  — Temps  marqué  en  1'’. 

Un  garçon  de  14  ans  (M.  de  G.),  dont  je  vous  ai  déjà  i»ar]é 
à propos  des  syndromes  myocarditiques,  a,  en  janvier  1011, 
une  iineuinonie  double  avec  hyperlliermie,  subdélire,  signe  de 
Kernig,  mais  avec  bradycardie  (00  pulsalions).  A la  suite,  il 
persiste  des  troubles  du  rythme  cardiaque  et  en  particulier,  de 


laire  aigu.  Chez  certains  enfants,  lé  phénomène  -est,  remarqua- 
ble par  son  intensité  et  par  sa  persistance.  ;En  voici,  deux  exem- 
ples. . . 
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Fig.  G7.  — Tachycardie  orthostatique  (D.  1273,  14  ans  1/2  ; 28  mars 
1912).  — Dans  chaque  moitié;  on  haut,  respiration;  en  bas,  pouls 
radiai.  — FariMe  supérieure:  assis;  partie  inférieure:  debout.  -- 
Temps  marqué  en  1*’. 


N. 
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la  tachycardie  orlhoslalique,  qui  existait  encore  eii  décembre 
1912.  J’ai  noté  : 

1.  • couché  debout 


Le  11  février  1911  72  à 80  100'  à 100 

Le  2 octobre  1912  68  82 

Le  2 décembre  1912  52  72 


Fig.  '68.  — Tachycairdie  orthostatique  chez  un  garçon  de  17  ans 

(D.  1123).  — Pouls  radial:  en  haut,  couché;  en  bas,  debout. 


Un  autre  garçon  de  14  ans  et  demi  (D.  1273)  avait,  neu|f 
jours'  après  la  défervescence  d’une  pneumonie  normale,  60 
pulsations -jquand  il  était  assis,  84  quand  il  était  deliout. 

Voici  les  tracés  s]3hygmogra[)hiques  de  ces  deux  enfants  (lia. 
66  et”  67). 

L’exagéralion,  de  la  tachycardie  oiiliostalhine  se  rencontre 
assez  souvent  chez  les  enfants  qui  ont  nue  albumimii  ic  Inlcr- 
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mittente  orthostatique,  iiiclépeRclante  de  lésions  maniresles  des 
j'eins.  Chez  deux  lilleUes,  de  14  ans  et  demi  et  de  12  ans  et 
demi,  qui  ont  fait  l’objet  d’une  de  mes  leçons  de  1910',  j'ai 
noté  80  à 88  pulsations  dans  le  décubikis  dorsal,  120'  à 130 
dans  la  station  debout.  Dans  une  leçon  faite  le  13  jam  ier  1912, 
le  professeur  Ilutinel  a montré  un  garçon  de  17  ans  (D.  1123), 
dont  voici  les  tracés  (fig.  68),  qui  avait  72  pulsalions  dans  le 
décubitus  dorsal  et  100  Oaus  la  station  debout,  et  une  fille  de 
13  ans  et  demi  (B.  1905),  dont  le  pouls  passait  de  88  à 104.  Je 
pourrais  vous  citer  de  nombreux  cas  analogues. 

Le  pouls  s’accélère  encore  très  notablement  dans  la  station 
\erticale  chez  les  enfants  tuberculeux,  principalement  quand 
les  lésions  sont  peu  avancées. 

Par  contre,  il  y a des  affections  où  la  fixité  du  pouls  dans 
les  changements  de  position  est  remarquable.  11  en  est  ainsi 
dans  les  cardiopathies  chroniques,  ainsi  que  l’ont  constaté  divers 
auteurs.  Sur  11  enfants  étudiés  par  Garnier,  tous,  sauf  un, 
avaient  le  pouls  également  fréquent  dans  les  deux  attitudes, 
couchée  et  debout,  ou  même  légèrement  accéléré  dans  le  décu- 
bitus dorsal. 

Je  ne  veux  pas  prolonger  cette  énumération  de  faits.  Ceux 
que  je  \iens  de  citer  vous  montrent  l'intérêt  de  la  tachycardie 
O rth  O statique. 

Depuis  longtemps,  les  physiologistes  et  les  .cliniciens  ont 
cherché  l’explication  du  phénomène.  Je  n’ai  pas  rintention 
d’en  entreprendre  l’étude  détaillée,  que  vous  trouverez  faite 
dans  les  leçons  de  ^I.  Vaquez  et  dans  la  thèse  de  Garnier 
je  vous  donne  seulement  les  conclusions. 

La  station  verticale  entraîne  le  reflux  du  sang  veineux  dans 
les  parties  déclives  et,  en  particulier,  dans  le  système  porte,  où 
la  pression  s’élève.  Par  suite,  le  cœur  reçoit  moins  de  sang 
et  la  pression  s’abaisse  dans  le  système  aortique.  Il  y a là  une 
jiremière  cause  d’accélération  du  rythme  cardiaque. 

Simultanément,  l’écoulement  du  sang  veineux  intra-crânien 
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■est  facilité  par  la  pesanteur,  ce  -qui,  joint  à rabaissement  de 
la  pression  carotidienne,  entraîne  une  diminution  de  la  pres- 
sion intra-crânienne.  Il  en  résulte  une  diminution  de  l’action 
modératrice  du  pneumogastrique.  C’est  une  seconde  cause 
d’accélération  du  rythme. 

Au  bout  de  quelques  instants,  l’équilibre  se  rétablit;  il  se 
produit,  en  effet,  une  vaso-constriction  dans  le  territoire  des 
splanchniques,  qui  a pour  résultat  de  favoriser  le  retour  du 
sang-  ^•ers  le  cœur. 

Le  ralentissement  du  pouls  déterminé  par  le  retour  dans  le 
décubitus  dorsal  est  la  conséquence  de  l’augmentation  de  la 
pression  intra-crânienne  agissant  sur  le  centre  modérateur  du 
cœur. 

11  y a donc,  dans  la  production  de  la  tachycardie  orthosta- 
tique, un  élément  physique,  lié  à la  pesanteur,  et  un  élément 
nerveux.  Ce  dernier,  comme  le  fait  remarquer  M.  Vaquez,  joue 
un  rôle  important.  L’impressionnabilité  spéciale  du  système 
nerveux  des  enfants  explique  la  fréquence  du  phénomène 
chez  eux,  dans  les  conditions  physiologiques. 

Les  mêmes  facteurs  déterminent  l’exagération  de  la  tachv- 
cardie  orthostatique.  Les  uns  augmentent  l’action  de  la  pe- 
santeur, les  autres  modifient  les  réactions  nerveuses. 

On  ne  peut  s’empêcher  de  faire  jouer  un  rôle  aux  conditions^ 
mécaniques  de  la  circulation,  quand  il  s’agit  d’enfants  en  pleine 
poussée  de  croissance,  dont  la  taille  s’accroît  rapidement  et 
devient  souvent  en  quelques  mois  bien  supérieure  à la  taille 
moyenne  des  enfants  du  même  âge. 

Il  en  était  ainsi  chez  le  jeune  M.  de  G.,  qui  mesurait  à 
15  ans  et  demi  1 m.  80';  chez  le  jeune  G.  de  G.,  dont  le  pouls 
variait  de  82  à 116  suivant  la  position,  et  qui,  à 13  ans  et 
demi,  mesurait  1 m.  76;  chez  le  jeune  albuminurique  du  pro- 
fesseur riutinel  (D.  1123),  qui  mesurait  1 m.  73  à 17  ans. 

Cet  allongement  de  la  taille  augmente  certainement  l’action 
de  la  pesanteur.  Mais  il  ne  constitue  pas  un  élément  néces- 
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saire  €l  sLiflîsant  pour  exagérer  la  tachycardie  orthostatique. 
Elle  s’obser\e  chez  des  enfants  restés  petits.  La  fillette  de  14  ans 
et  demi  atteinte  d’albuminurie  orthostalique,  dont  je  vous  ai 
parlé,  ne  mesurait  que  1 m.  40',  au  lieu  de  1 m.  53,  moyenne  de 
cet  âge. 

L’intervention  du  système  ner\eux  apparaît  également  évi- 
dente. Il  s’agit  souvent  d’enfants  aslbéniques,  déprimés,  mous, 
de  fils  de  nerveux  et  d’arthritiques,  souvent  eux-mê-mes  né\ro- 
palbes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  enfants  présentent  souvent  des  modi- 
fications plus  ou  moins  importantes  de  la  circulation.  Les  ex- 
trémités sont  froides,  cyanosées  ; parfois  elles  donnent  une  im- 
pression de  moiteur  désagréable.  La  face  devient  pâle  dans  la 
station  debout. 

La  pression  artérielle  est  généralement  faible,  inférieure  à 
la  moyenne.  Parfois  elle  s’abaisse  un  peu  sous  l’influence  de 
l’orthoslalisme.  Chez  le  garçon  (D.  1123),  observé  par  le  pro- 
fesseur liutinel,  il  y avait  abaissement  de  la  pression  minima; 
avec  roscillomètre  de  Pachon,  on  notait  les  chiffres  suixants  ; 

Maxi-  Mini-  Pression 
mum  miim  dill'ércnlielle 


Couché  15  9 6 

Debout,  après  1 minute  15  9 6 

Debout  après  2 minutes  15  8 7 

Debout  après  5 minutes  15  8,5  6,5 

Hecouché  après  1 minute  15  9,5  5.5 

Uecouché  après  3 minutes  15  9 6 


Mais  ni  la  hauteur  de  la  pression  sanguine  ni  ses  variations 
ne  sont  des  éléments  constants  et  les  recherches  de  M.  Vaquez 
conduisent  aux  mêmes  conclusions. 

Le  cœur  présente  un  volume  variable  suivant  les  cas.  Tan- 
tôt il  reste  absolument  normal,  comme  chez  les  jeunes  Al.  de 
C.  et  G.  de  G.  Tantôt  il  est  augmenté  de  volume  et  on  parle  alors 
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Aoloiili-crs  de  cette  hyperlrophie  de  croissance,  dont  je  \ous 
ai  parlé  tout  à l’heure.  Tantôt,  comme  l’a  remarqué  le  pro- 
fesseur Hutinel,  il  existe  une  véritable  cardioptose. 

Ces  diverses  constatations  ne  permettent  pas  d‘élucider  défi- 
nili\ement  la  pathogénie  des  tachycardies  orthostatiques;  elles 
montrent,  tout  au  moins,  l’intervention  fréquente  de  troubles 
des  circulations  périphériques,  dont  la  coexistence  est  inté- 
ressante à signaler. 

Si,  à une  tachycardie  orthostatique  manifeste,  se  joignent 
de  la  cyanose  et  du  refroidissement  des  extrémités,  des  palpita- 
tions, do  l’essoufflement,  de  la  tendance  aux  lipothymies, 
comme  cela  se  voit  quelquefois,  on  peut  penser  à une  affec- 
tion du  myocarde  et  porter  un  pronostic  sévère.  L’erreur  est 
surtout  facile  à commettre,  quand  ces  troubles  sont  consécutifs  h 
une  infection  grave  susceptible  d’avoir  causé  de  la  myocar- 
dite. 

L’étude  attentive  des  phénomènes  permet  d’apprécier  les 
faits  à leur  juste  Aaleur  et  d’instituer  un  traitement  appro- 
prié. Ces  enfants  ne  sont  pas  des  cardiaques,  et,  contrairement 
aux  cardiaques,  ils  se  trouvent  mieux  d’une  Aie  actiAe  et  des 
exercices  que  d‘une  vie  trop  calme. 

La  lacljycardie  orthostatique  n’est  pas  la  seule  Aariété  de 
troubles  physiologiques  du  rythme  circulatoire  que  l'on  ob- 
serve chez  les  enfants.  Fréquemment  on  remarque  que  les  pul- 
sations ont  une  force  inégale  et  des  intervalles  irréguliers.  H 
s'agit  généralement  d’ariilhiiiie  respiratoire  ; il  est  facile  de 
s'en  rendre  compte  en  constatant,  par  l’examen  clinique  ou 
par  la  méthode  graphique,  que  les  Aariations  du  pouls  sont 
périodiques  et  rythmées  par  les  mouvements  de  la  respiration. 
En  général,  le  pouls  se  ralentit  et  s’élèA'C  dans  l’expiration, 
s'acci'dère  et  s’abaisse  dans  l’inspiration  ; mais  il  existe  des 
Aariations  de  détail. 

L’arythmie  respiratoire  est  très  commune  chez  les  enfants, 
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beaiicoop  plus  que  chez  les  aclulles.  Chez  des  sujets  de  8 
à 15  ans.  M.  Mackenzie  l’a  rencontrée  dans  33  à 40  pour  lOO 
des  cas.  Uécemment,  M.  Ragnar  Friberger,  examinant  321  éco- 
l^rs  de  5 à 14  ans,  Ta  observée  constamment.  ^ - 

Elle  n’a  pas  toujours  la  même  importance. 

Dans  l)ien  des  cas,  elle  n’est  guère  appréciable  que  par  la 
méthode  graphique. 

Dans  d'antre  cas,  le  doigt,  qui  tàte  le  pouls,  la  reconnaît 
facilement  ; il  suffit  d’ailleurs  de  faire  respirer  l’enfant  plus 
lenlement  et  plus  profondément  pour  la  rendre  encore  plus 
manifeste.  Il  ne  faut  pas  cependant  commander  des  inspira- 
tions forcées,  car  alors  le  pouls  diminue,  se  ralentit  cl  même 
disparaîi  à l’inspiration,  ce  qui  constitue  le  pouls  paradoxal  de 
Kussmaul,  dont  je  aous  ai  parlé  à propos  des  péricardites 
chroniques. 

Parfois  enfin,  Y arythmie  s’exagère  et  elle  peut  faire  penser 
à un  état  pathologique,  d’autant  plus  qu’en  pareil  cas  les  en- 
fants sont  souvent  malades  et  donnent  des  motifs  de  penser  à 
une  cardiopathie. 

Sur  lOO  écoliers,  Ragnar-Fribreger  a rencontré  ces  trois 
variétés  respectivement  dans  les  proportions  de  37  , 50'  et  12.  Les 
cas  les  plus  accentués  s’observaient  surtout  de  5 à 6 ans  et  vers 
13  ou  14  ans,  principalement  chez  les  filles. 

L’arvthmie  expiratoire  exagérée  se  rencontre  souvent  dans 
la  convalescence  des  maladies  inlectieusès ^ fièvre  typhoïde, 
pneumonie,  diphtérie,  etc.,  chez  les  luberculeux  au  début. 
Comme  le  fait  remarquer  M.  Vaquez,  nombre  de  diagnostics 
de  myocardite,  portés  à cause  d’une  arythmie,  sont  erronés. 

Elle  peut  exister  chez  des  enfants  nerveux  et  impressionna- 
bles, anémiques.  ' 

Je  l’ai  rencontrée  souvent  dans  la  chorée,  et  la  plupart  du 
temps  les  arythmies,  si  communes  dans  cette  affection,  re- 
connaissent cette  origine.  Un  choréique  de  11  mis  (D.'  1544), 
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couché  acliicllemcnt  au  n°  4 de  la  salle  Boiichut,  en  est  un  bel 
exemple,  comme  vous  pouvez  le  constater  sur  ce  tracé  (fig.  09). 


Fig.  69.  — Arythmie  respiratoire  chez  un  cliorâique  de  11  ans 

(D,  1544).  — En  haut:  respiration.  Au  milieu,  pouls  radial.  En  bas: 
temps,  en  1”. 


Elle  se  voit  également  chez  les  enfants  qui  ont  de  Valbuniinuvie 
onhosialique.  Le  jeune  garçon  de  17  ans,  dont  je  \ous  ai 
iléjà  parlé  (D.  1123),  qui  avait  de  la  tachycardie  orthostatique 
présentait  une  arythmie  respiratoire  très  nette,  mais  seu- 
lement dans  le  décubitus  dorsal;  elle  disparaissait  jiresque 
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complètement  clans  la  station  debout,  alors  c{ue,  par  cxeinple, 
le  pouls  passait  de  70  à 106. 

On  a expliqué  diversement  l’arythmie  respiratoire.  A\ec 
M,  Vaquez,  on  peut  admettre  que  la  contraclioD  des  miîscles 
inspirateurs  du  thorax  détermine,  à la  fin  de  rinspiration, 
une  excitation  réflexe  du  pneumogastrique,  qui  ralentit  les  lad- 
tements  du  cœur  pendant  l’expiration. 

Ce  sont  des  influences  nerveuses  qui  délerminent  son  exagéra- 
tion. Rien  donc  d’etonnant  à rintervenlion  des  facteurs  '(|ue  je 
\iens  d’énumérer  et  qu’on  trouve,  d’autre  part,  à l’origine  de 
la  tachycardie  orthostatique.  Aussi  voit-on  assez  souvent  l’arylii- 
mie  de  respiration  et  l’arythmie  de  station  coexister  chez  un 
même  sujet;  mais  cette  coïncidence  n’est  nullement  nécessaire: 
souvent  l’arythmie  respiratoire  disparaît  momentanément  du 
faitde  la  tachycardie  orthostatique. 

A l’arythmie  respiratoire  est  liée  une  variété  de  bradiicanUc 
intéressante  à connaître  et  qui  en  constitue  un  second  type  cli- 
nique.. Elle  est  due  à ce  que  le  ralentissement  de  la  phase  expi- 
ratoire est  particulièrement  marqué.  On  la  reconnaît  en  étu- 
diant comme  précédemment  l’influence  de  la  respiration,  ou 
encore  en  injectant  sous  la  peau  1 ou  2 milligramines  de  sul- 
fate d’atropine  pour  suspendre  l’action  inhibitrice  du  pneuino- 
gastrique. 

D’après  M.  Xvaquez,  ce  faux  pouls  ralenti  est  plus  excep- 
tionnel chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

Telles  sont  les  deux  grandes  variétés  d’arythmies  les  plus 
communes  chez  les  enfants.  Par  leur  fréquence,  elles  méritent 
d’être  considérées  comme  physiologiques;  d’après  les  médecins 
anglais,  l’arythmie  respiratoire  caractérise  le  pouls  in[anUh\ 
Elles  ne  comportent  aucun  pronostic  sérieux  ; tout  au  plus, 
quand  elles  sont  exagérées,  doivent-elles  attirer  l’attention  sur 
les  conditions  qui  entraînent)  cette  exagération.  Comme  je 
vous  l’ai  dit  tout  à l’heure,  elles  sont  liées  à un  trouble  de  la 
fonction  chronotrope  et  sont  dues  à des  variations  dans  la  fré- 
quence des  excitations  nerveuses  qui  atteignent  le  sinus. 
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2i  nous  suivons  la  classifîcalion  adoptée  par  M.  Va-qu-ez, 
nous  clcxons  étudier  maintenant  VarijlJimie  extrasystolique.  Elle 
est  duc  à un  trouble  de  Texcitabilité  cardiaque,  du  pouvoir 
batlimolropc.  Il  se  produit  prématurément  après  une  systole 
normale  une  systole  supplémentaire,  une  extrasifstole  ; elle 
est  suivie,  tout  comme  celte  dernière,  crime  période  réfractaire, 
pendant  lac|uello  la  systole  physiologique  ne  peut  se  produire, 
d’où  un  arrêt  momentané  du  cœur  et  du  pouls. 

Je  ne  puis  entrer  dans  l’étude  détaillée  de  Textrasystole, 
1(110  Aous  trouverez  dans  les  leçons  de  M.  Vaquez  et  dans  la 
thèse  de  son  élève  Leconte. 

< 'liniquement,  on  la  reconnaît  par  l’examen  du  pouls  et  Tans- 
cullation  du  cœur. 

Généralement  on  perçoit  une,  deux,  ou  trois  pulsations  pré- 
ci[)itées,  suivies  d’une  pause,  et  on  entend  simultanément  les 
bruits  du  cœur  précipités  suivis  d’un  silence. 

Parfois,  l’extrasystole  est  précoce  et  se  fait  alors  que  le 
ventricule  est  presc(ue  vide  de  sang.  Elle  ne  donne  lieu  alors 
qu'au  premier  bruit,  qui  est  généralement  très  intense,  car  le 
sang  ne  passe  pas  dans  l’aorte  : on  a un  rythme  à trois  temps. 
Pour  la  même  raison,  elle  n’est  pas  perceptible  à la  radiale  : 
rintervalie  des  deux  pulsations  se  trouve  allongé  et  il  en  ré- 
sulte une  lausse  brâdijcardie. 

Parfois  enfin,  l’extrasystole  est  tardive  et  survient  presque 
au  moment  de  la  systole  normale,  dont  elle  prend  la  place;  la 
(uilsation  est  seulement  plus  faible  et  donne  l’impression  d'un 
pouls  fdU'rnanl. 

Dans  tous  ces  cas,  où  il  s’agit  d’extrasystoles  ventriculaires, 
les  tracés  jugulaires  montrent  que  la  contraction  de  l’oreillette 
se  produit  régulièrement.  Ils  présentent,  d’autre  part,  au  cas 
d’exlrasystoles  auriculaires,  encore  peu  inléressautes  à l’heure 
actuelle,  des  modifications  plus  significatives. 

L'exlrasyslole  enfin  s’accompagne  de  sensations  suhicctives 
(ihis  ou  moins  ])éuibles;  choc  précordial  suivi  d'un  instant  d’an- 


LCS  DILATATIONS  L I IIYl'LRTROPHILS  DU  COEl  R 


219 


goi'^se,  de  vertige,  de  conslriction  laryngée.  Elles  sont  beau- 
coup moins  manifestes  chez  les  enfants  'que  chez  les  adultes. 

f.^’une  façon  générale,  l’extrasystole  est  plus  rare  chez  len- 
fant  que  chez  radulte.  M.  Visco,  en  1911,  ne  l’a  renconl,rée  que 
48  fois  sur  un  millier  d’enfants. 

Elle  s'observe  dans  des  conditions  assez  diverses,  M.  Wenc- 
keback  lui  reconnaît  «quatre  groupes  de  causes  : 1°  V augmenta- 
lion  de  l'excitabilité  cardiaque  ; 2°' les  influences  toxiques  et  rc- 
flcxes  ; 3°  les  troubles  de  circulation  ; 4°  les  cardiopathies. 

Les  extrasysloles  attribuables  à une  excitabilité  anormale 
du  cœur  sont  les  plus  habituelles  chez  les  enfants,  mais  elles 
sont  beaucoup  moins  communes  «que  les  arythmies  de  station  et 
de  respiration.  L’excitabilité  naturelle  du  système  nerveux  des 
enfants  en  donne  aisément  le  motif.  Elles  sont  généralement 
jiassagères  et  sont  pro'\  oquées  par  une  émotion  ; arrivée  du 
médecin,  réveil  brusque,  rêves,  etc.  Elles  s’observent  de  pré- 
férence chez  les  neuro-arthritiques,  les  débilités,  les  anémiques, 
})endant  la  convalescence  des  maladies  infectieuses.  Elles  de- 
\iennent  assez  fréquentes  au  voisinage  de  la  puberté  et  chez 
les  adolescents,  surtout  chez  ceux  qui  se  livrent  à la  mastur- 
bation. La  croissance  exagérée,  qui,  chez  certains  enfants, 
]>eut  s’accompagner  de  dilatation  cardiaque  ou  de  ptose  car- 
diaque, joue  peut-être  un  rôle  ; la  motilité  anormale  «du  cœur 
a pu  être,  en  effet,  invO'quée  par  divers  auteurs.  Chez  'ces  jeunes 
gens  prédisposés,  le  travail  intellectuel  peut  déterminer  des  cri- 
ses d’extra-systoles:  un  jeune  garçon,  observé  par  Hoffmann, 
en  préséïitait,  «quand  il  devait  faire  un  problème.  Dans  ces  diver- 
ses circonstances,  les  extrasystoles  disparaissent,  en  général,  ra- 
pidement, par  le  calme  et  le  repos. 

On  les  rencontre  encore  dans  l’hystérie,  la  chorée.  Elles  cons- 
tituent un  des  éléments  de  l’arythmie  choréique,  de  la  chorée  du 
cœur,  «qui  est  d’ailleurs  exceptionnelle  ; chez  une  fillette  de 
9 ans,  dont  ils  publient  l’observation  dans  la  Presse  médicale 
d’avant-hier,  MM.  Aubertin  et  Parvu,  ont  constaté,  sur  les  tra- 
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■cés  cardiograpliiques  et  élcctrographiqiies,  des  exlrasysloles  de 
types  divers,  des  contractions  isolées  de  l’oreillette,  de  la  fibril- 
lation anricnlaire. 

Les  extrasystoles  d'origine  toxique  peuvent  apparaître  chez 
de  grands  garçons,  qui  usent  trop  largement  du  thé,  du  ca[é 
et  surtout  du  tabac. 

Elles  peuvent  être  proxoquées  ])or  la  digitale  à doses  trop 
fortes  ou  trop  prolongées.  Je  n’en  ai  pas  observé  aux  doses 
que  nous  utilisons  habituellement  de  la  solution  de  digitaline 
cristallisée  à 1 pour  1000  ; elles  ne  sont  pas  apparues  chez  le 
jeune  cardiaque  couché  salle  Bouchut,  (pd  prend  II  gouttes  par 
jour  depuis  vingt  jours. 

M.  Visco  en  a constaté  dans  un  cas  d’intoxication  par  la 
l>etladone. 

Le  saticijlate  de  soude  peut  en  déterminer  l’apparition:  il 
faut  penser  à cette  cause  chez  un  rhumatisant  traité  par  ce 
médicament.  Mais,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Leconte,  le 
rhumatisme  peut,  à lui  seul,  en  être  responsable,  et  je  aous 
en  citerai  tout  à l’heure  une  obsercation. 

Je  ne  fais  que  vous  signaler  l’apparition  des  extrasystoles 
dans  V ictère  et  dans  les  a[(ections  du  tube  digesti[.  M.  Visco  en  a 
observé  quelques  cas  dans  les  dyspepsies  gastro-intestinales 
et  l’helminthiase  intestinale.  On  discute,  en  pareil  cas,  sur 
l’origine  toxique  ou  réflexe. 

Les  extrasystoles  liées  à Vhypertension  artérielle^  communes 
chez  les  adultes,  d’après  von  Basch  et  M.  Vaquez,  sont,  par  con- 
tre, exceptionnelles  chez  les  enfants.  Elles  apparaissent  quel- 
quefois passagèrement  au  cours  des  poussées  hypertensives 
des  néphrilcs  aiguës  ou  des  poussées  aiguës  des  néphrites 
chronkiues. 

Les  extrasystoles  peuvent  enfin  apparaître  au  cours  des  car- 
diopathies. 

On  les  rencontre  dans  les  maladies  infectieuses,  fièvre  ty- 
phoïde, rhumatisme,  pneumonie,  diphtérie,  etc.,  au  cours  du 
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syndrome  myooardiliqne.  Elles  ne  sont  cependant  pas  très 
communes.  Si  elles  peuvent  être  altribuées,  dans  certains  cas, 
à une  myocardite  parenchymateuse  ou  interstitielle,  il  n’en  est 
pas  toujours  ainsi  et  elles  ne  comportent  pas  toujours  un  pro- 
nostic grave,  car  les  facteurs  que  je  viens  de  passer  en  revue 


Fig.  70.  — Arythmie  extrasystolique  chez  un  garçon  de  8 ans, 
au  cours  d’une  endo-péricardite  rlmmatismale  (D.  1494).  ---  Pouls 
radial  (en  haut)  et  poids  jugulaire  (en  bas). 


sont  susce[)tibles  d’entrer  en  jeu.  Chez  le  grand  garçon,  M. 
de  C.  dont  je  vous  ai  parlé  à plusieurs  reprises,  j’ai  constaté, 
au  cours  d’une  rubéole  apyrétique,  un  pouls  à 42,  un  rythme 
à trois  temps,  sans  aucun  indice  d’alTaiblissement  du  mvo- 
carde,  le  cœur  ayant  gardé  un  \olume  normal. 

Même  quand  il  existe  de  Vendo-péricardile,  les  faits  peuvent 
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se  passer  de  la  même  façon.  Vous  vous  rappelez  ce  jeune  gar- 
çon de  S ans  (D.  149-'t),  qui  était  entré  au  n®  19  de  la  salle 
Bouchut  le  18  novembre  1912  et  -qui  est  sorti,  il  y a -quinze 
jours,  en  bon  état  ; il  était  atteint  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  compliqué  d’endo-péricardite.  Je  vous  en  ai  déjà  parlé 
dans  ma  leçon  sur  les  syndromes  myocarditiques  au  cours  des 
infections  aiguës.  Dès  son  entrée,  avant  tout  traitement  saly- 
cylé,  il  présentait,  une  arythmie  extrasystolique  des  plus  net- 
tes, que  vous  pouvez  constater  sur  ces  tracés  (fig.  70');  toutes 
les  deux  ou  trois  pulsations,  on  constatait  à la  radiale  une  in- 
termittence très  nette.  Au  bout  de  quelques  jours,  l’arythmie 
s’était  modifiée  et  trois  semaines  après  son  entrée  il  s'agissait 
d’une  arythmie  respiratoire  indiscutable.  • 

Ces  exemples  vous  montrent  combien  il  faut  être  prudent 
dans  rinterprétation  des  arythmies  qui  persistent  dans  la  con- 
valescence des  maladies  infectieuses  chez  les  enfants.  Si,  d'ail- 
leurs, les  extrasystoles  peuvent  être  durables,  elles  disparaissent 
somment  et  il  ne  s’agit  plus  que  d’aryhtmies  respiratoires. 

Au  cours  des  cardiopathies  chroniques,  lésions  des  ^alwiles 
et  péricardites,  les  extrasystoles  sont  relativement  rares  chez 
les  enfants.  Je  vous  ai  dit  que  depuis  longtemps  les  cliniciens 
insistent  sur  la  régularité  du  pouls  jusqu’à  une  phase  avancée 
de  l’asystolie,  même  quand  il  existe  de  la  myocardite  parenchy- 
ma  te  Lise. 

L’extrasystole  est  encore  responsable,  eoinune  l’a  mon’.'ré 
M.  Mackenzie,  de  la  tachycardie  paroxystique  ; l’accès  se  com- 
pose d’une  accumulation  d’extrasystoles.  Elle  est  rare  chez 
l’enfant.  On  en  a cependant  observé  quelques  faits  dès  l'àge 
de  2 ou  3 ans,  et  surtout  entre  11  et  15  ans;  d'autre  part,  un 
certain  nombre  d’adultes  qui  en  sont  atteints,  font  remonter 
leurs  premiers  accès  vers  ce  même  âge,  au  voisinage  de  la  pu- 
berté. Je  ne  vous  en  parlerai  pas,  pour  ne  pas  trop  allonger 
cette  leçon. 
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Je  ne  ferai  également  que  vous  énumérer  les  autres  variétés 
d’arythmie  que  M.  Vaquez  étudie  à la  suite  des  précédentes, 

La  bradycardie  est  assez  fréquente  chez  renfaiit. 

Je  vous  ai  déjà  signalé  la  bradycardie  liée  à l’arythmie  res- 
piratoire et  la  bradysphigmie  ou  fausse  bradycardie  d’origine 
exlrasystolique. 

En  dehors  de  ces  cas,  elle  peut  être  la  conséquence  d’une 
excitation  anormale  du  pneumogastrique^  au  niA'eau  de  ses 
noyaux  d’origine  ou  de  son  tronc,  soit  sous  une  influence  géné- 
rale, soit  par  une  lésion  locale.  La  bradycardie  des  affections  du 
système  nerveux  (méningite  tuberculeuse,  tumeurs  cérébrales, 
épilepsie,  etc.),  des  tumeurs  du  médiastin  et  des  médiastinites, 
reconnaît  cette  cause.  De  même,  celle  des  convalescents,  quand 
elle  ne  rentre  pas  dans  les  variétés  précédentes:  elle  est  géné- 
ralement alors  \ariable  et  se  modifie,  facilement  sous  l’in- 
fluence de  l’émotion,  de  la  station  debout,  de  la  marche,  etc. 

Une  bradycardie  permanente,  d’origine  nerveuse,  un  pouls 
lent  congénital  par  bradycardie  totale,  suivant  la  dénomination 
de  M.  Lian  et  de  M.  Juif,  reconnaît  une  pathogénie  analogue.  Les 
observations  démonstratives  en  sont  encore  très  rares.  L’affec- 
tion a un  caractère  familial  et  héréditaire.  Le  plus  souvent 
elle  est  latente  et  ne  s’accompagne  pas  d’accidents  nerveux, 
bien  qu’il  puisse  exister  de  longues  lipothymies.  Le  pouls  bat 
•45  à 5Q  fois  par  minute;  il  augmente  par  l’effort  ou  sous  l’in- 
fluence de  la  fièvre,  par  l’épreuve  de  l’atropine. 

La  xariété  ju'écédente  doit  être  bien  distinguée  du  j/ouls 
lent  congénital  j>ar  dissociation  aiiriculo-ventriculairc^  dont 
vous  trouverez  une  bonne  étude  dans  la  thèse  de  M.  Juif.  Ccn 
peut  le  constater  dès  la  première  ou  la  deuxième  enfance.  Tan- 
tôt il  ne  s’accompagne  pas  d’accidents  ; il  est  solitaire,  dit 
M,  Lian.  Tantôt  il  s'accompagne  des  mômes  accidents  nenenx 
que  le  pouls  lent  permanent  acquis,  caractérisant  le  syndrome 
de  Stockes-Adam.  On  le  reconnaît  par  l’étude  du  pouls  jugu- 
laire. Il  coïncide  parfois  avec  des  malformations  cardiaques  inté- 
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ressant  le  faisceau  de  Ilis  et  1-a  maladie  bleue  ; clans  d’autres 
cas.  il  est  possible  c|u’une  myocardite  interstitielle  hérédo-sy- 
philitic{ue,  ayant  lésé  le  faisceau,  intervienne.  Il  peut  être  fa- 
milial, comme  le  professeur  Morcjuio'  en  a rapporté  un  bel  exem- 
ple. Le  pronostic,  relativement  bon  c|uand  la  bradycardie  est 
latente,  est  mauvais  dès  qu’apparaissent  des  accidents  nerveux. 

Une  bradycardie  par  lésion  du  faisceau  de  His  peut  se  ren- 
contrer également  au  cours  des  infections  aiguës  chez  les  en- 
fants. Mais  jusqu’à  présent  les  faits  de  ce  genre  sont  rares  et 
je  vous  ai  déjà  mentionné  les  recherches  cliniques  et  anatomi- 
ques de  MM.  Tahehiko  Tanaka  et  de  M.  Rœhmer.  .Je  puis  vous 
citer  cependant  le  cas  d’une  Hile  de  10  ans  atteinte  de  diphté- 
rie, publié  par  MM.  CoAvan,  Fleming  et  Kennedy  : le  pouls 
tomba  à 50  ; il  y a\  ail  les  tracés  caractéristiques  du  blocage  du 
eccur  et  le  faisceau  de  His  présentait  des  lésions  interstitielles 
accentuées. 

; * 

* * 

,1’espère  vous  avoir  montré  l’importance  des  troubles  fonc- 
tionnels du  cœur  chez  les  enfants.  Les  dilatations  et  les  hyj^er- 
Irophies  du  cœur,  les  troubles  du  rythme  méritent  d’être  bien 
connus. r)’al)ord,  bien  que  fréquemment  d’ordre  physiologique,  ils 
sont  parfois  sous  la  dépendance  d’états  morbides  qu’il  importe 
de  traiter.  Ensuite,  si,  dans  certains  cas,  ils  sont  la  conséqueneo 
d*affecti<ms  sérieuses,  ils  relèvent  souvent  de  causes  qui  n’en- 
traînent pas  un  pronostic  grave;  il  convient  de  distinguer  avec 
préeision  ces  divers  ordres  de  faits. 

J ‘ai  dû  poursuivre  rapidement  leur  étude.  Je  me  propose  de 
revenir  sur  quelques  points  à propos  de  l’hygiène  et  du  trai- 
tement. 
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Prophylaxie  et  traitement 

des  cardiopathies  fonctionnelles 
chez  les  enfants 


Prophylaxie  des  cardiopathies  eonoticnnelles.  — Rôle  du  médecin. 
Influence  de  la  vie  sédentaire,  des  mauvaises  attitudes,  du  tra- 
vail intellectuel,  sur  l’appareil  circulatoire.  Influence  du  travail 
musculaire:  l’effort;  jeux,  sports,  gymnastique,  travaux  manuels 
(lois  relatives  à la  protection  des  enfants). 

Traitemext  des  troubles  fonctionnels.  — Hydrothérapie,  médica- 
ments, kinésithérapie  (massage,  gymnastique  rationnelle),  marche. 
— Traitement  des  rjros  cœurs;  principaux  types  cliniques.  — Trai- 
tement des  troubles  du  rythme. 

Conclusions. 


Le  médecin  doit  être  un  hygiéniste  et  un  thérapeiUe  ; il  doit 
veiller  à la  conservation  -de  la  santé  et  à la  prophylaxie  des 
maladies,  tout  aussi  bien  que  traiter  ces  dernières.  Le  rôle 
d’hygiéniste  est  particulièrement  important  pour  le  médecin 
d’enfants,  car  une  de  ses  principales  attributions  consiste  à 
assurer  le  développement  normal  et  régulier  de  l’organisme 
pendant  la  longue  période  de  croissance  qui  ne  se  termine 
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qu’au  début  de  l’âge  adulte.  Ce  rôle  est  complexe  ; il  in- 
combe non  seulement  aux  médecins  de  famille,  mais  encore 
aux  médecins  des  collectivités. 

Je  vous  ni  dit,  au  cours  de  ces  leçons,  les  transformations 
profondes  que  subissent  le  cœur,  les  vaisseaux  et  le  régime 
circulatoire,  à mesure  que  l’enfant  so  développe.  Je  vous  ai 
indiqué  les  causes  des  troubles  fonctionnels  de  l’appareil  cir- 
culatoire, indépendants  de  toute  lésion  manifeste^  et  les  causes 
des  altérations  plus  ou  moins  profondes  de  l'endocarde,  du 
myocarde  et  du  péricarde.  Je  vous  ai  montré  les  c-aractères  de 
ces  diverses  affections  et  l’influence  sur  leur  évolution  des  con- 
ditions oii  se  trouvent  placés  les  enfants. 

Dans  ces  diverses  circonstances,  l’intervention  du  médecin 
est  toujours  utile,  soit  qu’il  rappelle  les  règles  de  l’hygiène 
indispensables  au  bon  fonctionnement  de  l’appareil  circula- 
toire, soit  qu’il  s’efforce  de  guérir  une  maladie  déjà  consti- 
tuée ou  d’en  atténuer  les  conséquences. 

* 

* * 

Chez  Tentant  normal,  soumis  à une  bonne  hygiène,  l’ap- 
pareil cardio-vasculaire  se  développe  régulièrement.  Je  n’ai 
pas  à vous  énoncer  ici  les  préceptes  de  cette  hygiène  : elle  doit 
être  observée  dans  toutes  ses  parties,  car  l’appareil  circula- 
toire est  solidaire  des  autres  appareils  et  des  autres  organes. 
Je  vous  parlerai  seulement  du  travail  intellectuel  et  du  travail 
musculaire,  car,  mal  compris,  ils  retentissent  fâcheusement 
sur  le  cœur.  La  question  intéresse  tout  particulièrement  les 
médecins  des  écoles,  des  collèges  et  des  lycées  ; elle  intéresse 
ceux  -qui  pourraient  être  chargés  de  veiller  à la  santé  de  jeunes 
apprentis  ou  de  jeunes  ouvriers.  Elle  est  toute  d’actualité,  à un 
moment  où  Ton  parle  plus  que  jamais  de  la  révision  des  pro- 


TRAITEMENT  DES  CARDIOPATHIES  FONCTIONNELLES 


grammes  scolaires,  de  l’éducation  physique  et  de  la  protec- 
tion des  ouvriers. 

La  lie  sédentaire,  les  mauvaises  attitudes  pendant  les  clas- 
ses, le  drauail  intellectuel,  influencent  l’appareil  cardio-vascu- 
laire ; portés  à l’excès,  ces  facteurs  étiologiques  déterminent 
l’apparition  de  troubles  plus  ou  moins  manifestes. 

L’immobilisation  prolongée,  le  défaut  d’exercice  augmentent 
le  travail  du  cœur,  parce  qu’ils  restreignent  l’activité  des  circu- 
lations périphériques  : l’absence  de  contractions  musculaires 
gêne  le  cours  du  sang  veineux;. la  faible  amplitude  des  mou- 
vements respiratoires  constitue  une  entrave  à la  petite  circu- 
lation. D’autre  part,  ils  entraînent  des  troubles  dyspeptiques, 
de  la  constipation,  de  l’anémie,  etc.,  qui  sont,  je  vous  l’ai  dit, 
autant  de  causes  d’affaiblissement  cardiaque. 

Les  mauvaises  attitudes , que  prennent  souvent  les  enfants  pour 
écrire,  ajoutent  leurs  effets  à ceux  de  l’immobilité.  Elles  gênent 
l’expansion  du  thorax  ; la  respiration  se  fait  mal  ; il  se  pro- 
duit de  la  stase  et  de  l’atélectasie  pulmonaires.  La  flexion  et  la 
torsion  exagérées  du  cou  déterminent  la  compression  des  gros 
vaisseaux  du  cou  et  de  la  stase  veineuse  au  niveau  de  la  tête. 

Le  travail  intellectuel,  entre  autres  effets,  entraîne,  comme  l’a 
montré  le  Prof.  Gle}',  la  dilatation  des  carotides  et  augmente 
ramplitude  de  leurs  pulsations  ; simultanément,  les  battements 
du  cœur  deviennent  plus  fréquents,  le  pouls  radial  de\ient  plus 
y»etit  et  la  pression  artérielle  s’élè\e. 

En  outre,  Vattention  nécessite  l’immobilité  obtenue  par  la 
contraction  générale  volontaire  ou  involontaire  des  muscles  ; il 
en  résulte  une  respiration  superficielle,  dont  nous  allons  voir  les 
fâcheux  effets. 

Ces  divers  facteurs  ont  donc  une  influence  manifeste  sur  le 
fonctionnement  de  l’appareil  circulatoire.  Elle  est  d'autant  plus 


22S 


CARDIOPATHIES  DE  I.’eNEANCE 


néfaste  que  leur  action  est  prolongée.  C’est  un  des  inconvé- 
nients de  la  vie  scolaire  mal  réglée. 

Le  travail  musculaire  constitue  le  seul  moyen  de  contreba- 
lancer ces  inconvénients. 

Exécutées  dans  de  bonnes  conditions  et  dans  des  limites  rai- 
sonnables, les  contractions  musculaires  activent  les  circulations 
périphériques  et  facilitent  le  travail  du  cœur.  Comme  MM. 
Chauveau  et  Kauffmann  l’ont  montré,  les  vaisseaux  intra-mus- 
culaires  se  dilatent  et  laissent  passer  une  plus  grande  quan- 
tité de  sang  ; la  pression  diminue  dans  les  artères  afférente.s 
et,  par  suite,  l’effort  du  cœur,  bien  que  ses  battements  s’accé- 
lèrent, n’est  pas  augmenté. 

Les  conditions  changent  si  le  travail  musculaire  demande 
un  ellort  et  surtout  un  effort  violent  et  soutenu.  L’effort  néces- 
site l’immobilisation  préalable  du  thorax  en  inspiration  forcée, 
la  glotte  fermée  ; au  moment  où  il  se  produit,  le  thorax  se  met 
en  état  d’expiration,  celle-ci  étant  contrariée  par  la  fermeture 
de  la  glotte.  Aussi  la  circulation  pulmonaire  et  la  circulation 
veineuse  sont  gênées,  les  veines  se  dilatent  ; tandis  que,  d’au 
tre  part,  les  muscles  contractés  compriment  les  artères  et  la 
pression  se  trouve  augmentée  dans  l’aorte. 

Quand  l’effort  cesse,  le  sang  afflue  en  abondance  dans  le 
cœur  droit,  puis  dans  le  cœur  gauche  ; les  ventricules,  se 
contraptant  sur  une  plus  grande  quantité  de  sang,  se  trouvent 
soumis  à un  travail  exagéré. 

L’appareil  cardio-vasculaire  se  trouve  donc  soumis,  pendant 
l’effort,  à des  variations  de  pression  importantes,  et  le  cœur  se 
dilate.  Si  l’effort  est  modéré  et  passager,  la  dilatation  ne  tarde 
pas  à disparaître  ; s’il  est  trop  violent  ou  trop  prolongé,  elle 
devient  permanente  et  s’accompagne  d’une  baisse  de  la  pres- 
sion artérielle.  C’est  alors  que  l’on  peut  voir  apparaître  les 
accidents  du  cœur  forcé  qui  résultent  de  l’épuisement  du  muscle 
cardiaque  surmené  intoxiqué  par  les  poisons  formés  dans 
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roraanismc.  Si  les  phénomènes  n’atteignent  pas  un  tel  degré 
et  si  les  efforts  se  répètent  pendant  un  temps  suffisant,  le  myo- 
carde réagit  par  l’hypertrophie  de  ses  parois. 

Les  exercices  musculaires  ont  donc  une  action  favorable  sur 
la  circulation  et  sur  le  cœur.  Mais  ils  deviennent  nuisibles  quand 
ils  sont  exécutés  sans  mesure.  Il  convient  de  faire  entre  eux  des 
distinctions  et  de  choisir,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe, 
entre  les  divers  jeux,  sports,  exercices  gymnastiques,  iravauo: 
manuels,  que  l’on  peut  permettre  ou  que  l’on  doit  défendre  aux 
enfants. 

Comme  l'a  écrit  M.  Vaquez  dans  V Hygiène  des  maladies  du 
cœur,  « le  principe  qui  dirigera  notre  conduite  consistera  h 
n’apporter  aucune  perturbation  transitoire  ou  définitive  au 
fonctionnement  du  cœur,  à ne  provoquer  ou  n’entretenir  au- 
cune palpitation,  en  un  mot,  à ne  nuire  en  rien  au  développe- 
ment harmonieux  et  symétrique  des  viscères  et  des  membres 
pendant  la  période  de  croissance  ».  Il  faut  tenir  compte,  chez 
l’enfant,  d’une  part,  de  « l’extrême  facilité  avec  laquelle  la  cir- 
culation s’adapte  aux  variations  du  mouvement,  au  passage  du 
repos  à l’activité  »,  d’autre  part,  de  « l’impossibilité  de  per- 
sister dans  l’effort  ».  On  doit  permettre  les  exercices  actifs, 
mais  ((  empêcher  toute  gymnastique  ou  tout  mouvement  basé 
sur  le  phénomène  de  l’effort  prolongé  ». 

La  marche  est  un  excellent  exercice,  mais  plus  pour  l’adulte 
que  pour  l’enfant.  Pour  être  profitable,  elle  demande  à être 
suffisamment  prolongée  et  rapide.  Or,  en  pareil  cas,  l’enfant 
ne  la  supporte  pas  toujours  bien  et  je  vous  ai  montré  dans  ma 
dernière  conférence  qu’elle  entraîne  assez  souvent  une  dilata- 
tion plus  ou  moins  durable  du  cœur. 

La  course  est  beaucoup  plus  violente.  Les  enfants  s’y  livrent 
volontiers  et  elle  constitue  l’élément  principal  de  beaucoup  de 
jeux.  Elle  doit  pas  être  trop  prolongée  ni  poussée  jusqu’à 
l’essoufflement.  On  conseillera  les  jeux  où  la  course  rapide  ab 
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terne  avec  des  périodes  de  repos  : 'tel  le  jeu  de  barres.  On  dé- 
conseillera, par  contre,  les  courses  de  fond. 

Les  mêmes  considérations  s’appliquent  au  cyclisme,  qui  a 
rinconvénient  d’être  facilement  poussé  à l’exagération. 

Dans  tous  ces  exercices,  l’excès  peut  provoquer  une  tachy- 
cardie persistante,  de  la  dilatation  du  cœur,  des  palpitations. 

Les  jeux  qui  nécessitent  la  mise  en  œuvre  des  différents 
groupes  musculaires  sont  recommandables  : jeu  de  paume,  jeu 
de  balle,  jeu  de  tennis,  sauts,  etc.  De  même,  certains  sports, 
l’aviron,  l’équitation,  l’escrime,  la  natation. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  il  faut  que  jeux  et  exercices  ne  dé- 
génèrent pas  en  luttes,  car  celles-ci  conduisent  facilement  à 
l’abus.  Aussi,  la  tendance  actuelle  de  généraliser  les  matchs 
entre  enfants  n’est  pas  à encourager. 

La  gymnastique  {rançaise^  telle  qu’elle  a été  longtemps  ensei- 
gnée dans  les  écoles,  a une  influence  nuisible  sur  l'appareil 
cardio-vasculaire  des  enfants.  Elle  nécessite  l’effort  dans  l'at- 
titude de  l’expiration  ; la  respiration  est  suspendue  et  la  circu- 
lation sanguine  ralentie.  Elle  est  essentiellement  coneestive. 
Comme  l’a  écrit  M.  Vaquez,  a à peine  supportable  pour  les 
adultes,  elle  est  dangereuse  pour  les, enfants  ».  Cette  critique 
ne  s’applique  plus  aux  leçons  de  gymnastique  du  Manuel  cVcxer- 
ne  s'applique  plus  aux  leçons  de  gymnastiques  exécutées  d’a- 
près les  indications  du  Manuel  cV exercices  physiques  pour  les 
élèves  des  écoles  primaires. 

La  gymnastique  suédoise^  dont  les  pratiques  ont  une  base 
scientifique,  a une  action  heureuse  sur  la  circulation.  Mais, 
on  l’a  fait  souvent  remarquer,  elle  n’intéresse  pas  les  enfants 
et  doit  être  surtout  réservée  à ceux  dont  l’appareil  circulatoire 
nécessite  des  soins  particuliers. 

Somme  toute,  si  renfant  possède  un  cauir  normal,  les  meil- 
leurs exercices  susceptibles  de  favoriser  sa  circulation  et  de 
combattre  les  inconvénients  du  travail  intellectuel  sont  les  jeux 
librement  pratiqués,  sans  être  poussés  jusqu’à  la  fatigue. 
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Les  travaux  manuels  conslituent  des  exercices  physiques  ex- 
cellents à plus  d'un  titre.  Eux  aussi,  ils  ne  doivent  pas  deman- 
der d’efforts  et  ils  doivent  comporter  des  séances  courtes.  A 
ce  titre,  le  jardinage,  la  menuiserie,  etc.,  que  l’on  pratique 
dans  certaines  écoles,  méritent  d’être  encouragés. 

A ce  point  de  vue,  ce  sont  surtout  les  apprentis  et  les  jeu- 
nes ouvriers  qui  sont  intéressants.  En  France,  la  loi  du  2 no- 
vembre 1892,  modifiée  par  la  loi  du  30  mars  1900,  interdit  aux 
enfants,  n’ayant  pas  13  ans  révolus,  le  travail  dans  les  usines, 
manufactures,  mines,  carrières,  chantiers  et  ateliers  ; elle  l’au- 
torise à partir  de  12  ans  pour  ceux  qui  sont  munis  du  certificai 
d’études  primaires  (art.  1 et  2).  Elle  limite  la  durée  du  travail 
effectif  à 11  heures  par  jour,  avec  un  repos  total  d’une  heure 
(art.  3). 

Il  est  bien  évident,  pour  toutes  les  raisons  que  je  viens  de 
développer,  que  les  enfants  ne  peuvent  fournir,  sans  dommage, 
un  effort  prolongé  pendant  un  temps  aussi  long.  C’est  donc  à 
juste  titre  que  la  loi  du  30  avril  1909  et  le  décret  du  28  décem- 
bre 1909,  complétant  la  loi  du  2 novembre  1892  et  du  décret  du 
13  mai  1893,  disposent  que  « les  enfants  de  moins  de  18  ans... 
ne  peuvent  porter,  traîner  ou  pousser...  des  charges  d’un  poids 
supérieur  » à ceux  qui  sont  énumérés  dans  le  tableau  annexé. 

Telles  sont  les  principales  considérations  qui  doivent  guider 
dans  le  choix  des  exercices  physiques  auxquels  peuvent  se  li- 
vrer les  enfants.  L’état  de  l’appareil  cardio-vasculaire  et  la 
façon  dont  il  se  comporte  doivent  attirer  spécialement  l’atten- 
tion du  médecin.  S’il  y a quelque  doute  sur  son  intégrité,  il  faut 
examiner  l’enfant  avant  et  après  les  exercices,  chercher  si  le 
volume  du  cœur  se  modiQe,  s’il  se  produit  une  tachycardie  exa*^ 
gérée,  et  noter  la  durée  de  ces  troubles.  Le  Prof.  Bouchard  est 
d’avis  de  défendre  les  exercices  qui  entraînent  160'  pulsations  : 
Potain  et  M.  Vaffuez  estiment  r|u’un  exercice  est  trop  violent 
et  doit  être  réduit,  si,  le  lendemain  et  au  moment  de  le  re- 
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prendre,  le  cœur,  le  pouls,  la  sensation  du  malade  présenlen? 
encore  quelque  indice  de  perturbation. 

Les  médecins  de  famille,  les  médecins  des  écoles  et  des  Iv- 
cées  devraient  être  appelés,  de  temps  en  temps,  à examiner  l’ap- 
pareil cardio-vasculaire  des  enfants  ; les  exercices  violents,  les 
sports,  ne  devraient  être  autorisés  qu’après  un  examen  com- 
plet pratiqué  dans  les  conditions  que  je  viens  de  rappeler.  Il 
faudrait  que  les  maîtres  attirent  l’attention  du  médecin  d’une 
façon  toute  spéciale  sur  les  enfants  qui,  au  cours  des  exercices, 
présentent  des  phénomènes  anormaux,  tels  que  de  l’essouffle- 
ment et  des  palpitations. 

Les  mêmes  précautions  devraient  être  prises  pour  les  jeunes 
ouvriers.  D’ailleurs,  la  loi  que  je  vous  ai  citée  tout  à l’heure 
porte  (art.  2)  qu’  « aucun  enfant  âgé  de  moins  de  13  ans  ne 
pourra  être  admis  au  travail...  s’il  n’est  muni  d’un  certificat 
d’aptitude  physique  délivré,  à titre  gratuit,  par  l’un  des  méde- 
cins chargés  de  la  surveillance  du  premier  âge  ou  l’un  des  mé- 
decins-inspecteurs des  écoles  ou  tout  autre  médecin  chargé 
d’un  service  public,  désigné  par  le  préfet  ». 

•» 

* * 

Quand  les  enfants  présentent  les  troubles  fonctioxxels  de 
l’appareil  cardio-vasculaire  indépendants  d’une  lésion  cardia 
que  caractérisée,  que  j’ai  étudiés  dans  ma  dernière  leçon,  la  ré- 
glementation des  exercices  physiques  s’impose  d’une  façon  ab- 
solue. Il  ne  s’agit  pas  de  les  supprimer  et  d’immobiliser  l’en- 
fant ; le  but  est  de  les  proportionner  à ses  capacités  et,  par 
un  entraînement  progressif,  d’augmenter  ces  dernières.  Les 
exercices  ainsi  compris  constituent  de  véritables  méihodcs  ihé- 
rapculiciucs. 

Les  troubles  fonctionnels  subjectifs  ou  objectifs,  palpitations, 
augmentations  de  volume  du  cœur,  troubles  du  rythme,  re 
connaissent  des  causes  nombreuses.  Chacune  de  celles-ci  com- 
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porte  un  traitement  sur  lequel  je  reviendrai  tout  à l’heure.  Mais, 
quelle  que  soit  la  cause,  il  intervient  un  certain  nombre  de 
facteurs  patliogéniques  entraînant  des  indications  thérapeuti- 
ques communes  : ce  sont,  avant  tout,  des  réactions  anormales 
du  système  nerveux  et  des  circulations  périphériques  défec 
tueuses.  S’il  s’y  joint  souvent  un  certain  degré  d’atonie  du  myo- 
carde, c’est  surtout  en  modifiant  ces  facteurs  que  l’on  agit  sur 
cette  dernière. 

Pour  modilier  le  système  nerveux,  il  faut  conseiller  une  vie 
calme  et  régulière.  Il  faut  limiter  le  travail  cérébral,  dont  je 
\ ous  ai  signalé  le  retentissement  sur  la  circulation.  Il  est  d’ail- 
leurs  souvent  mal  supporté  et  les  enfants  ne  font  que  de  mau- 
\aise  besogne.  Parfois,  il  vaut  mieux  le  défendre  complète- 
ment et  imposer  un  repos  de  plusieurs  semaines  ou  de  plu- 
sieurs mois,  qui  sera  pris,  de  préférence,  hors  de  la  ville  ; on 
gagne  ainsi  du  temps,  en  hâtant  l’amélioration  de  l’enfant  et  en 
lui  permettant  de  se  livrer,  après  une  période  de  repos,  à un 
travail  vraiment  effectif. 

L'hydrothérapie  sous  ses  diverses  formes,  affusions  et  dou- 
ches en  jet,  bains  chauds,  tièdes  ou  froids,  suivant  les  suscep- 
tibilités individuelles,  a une  influence  que  vous  connaissez  bien 
sur  le  système  nerveux.  Il  ne  faut  donc  pas  négliger  d’y  avoir 
recours.  Souvent,  elle  sera  pratiquée  avec  bénéfice  dans  cer- 
taines stations  thermales  spécialisées. 

Les  médicaments  sont  parfois  utiles,  qu’il  s’agisse,  soit  de 
calmer  l’excitabilité  du  système  nerveux,  soit  de  stimuler  la 
nutrition.  On  aura  recours  aux  bromures,  aux  préparations  de 
valériane,  aux  médications  phosphorées  ou  arsenicales,  à la 
strychnine. 

Ces  divers  procédés  thérapeutiques  ont  une  action  favorable 
sur  la  circulation,  soit  indirectement,  par  l’intermédiaire  du 
système  nerveux,  soit  directement,  comme  l’hydrothérapie. 
Celle-ci  détermine  des  phénomènes  de  vaso-constriction  ou  de 
vaso-dilatation  plus  ou  moins  importants  et  variables  suivant 
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le  mjode  d’application,  qu’il  faut  savoir  varier  d’après  les  indi- 
cations propres  à chaque  malade. 

Ont  également  une  action  très  utile  les  différentes  formes 
d’application  de  la  Jdnésiihérapie^  de  la  thérapeutique  par  le 
mouvement  : le  massage,  les  mouvements  actifs  et  les  mou- 
vements passifs. 

Le  massage  des  membres,  exécuté  suivant  certaines  règles, 
active  les  eirculations  périphériques  et  agit  contre  l’hypo- 
tension artérielle.  Parfois  le  massage  abdominal  et  le  mas- 
sage précordial  ont  leurs  indications. 

La  gymnastique  rationnelle,  gymnastique  médicale,  gymnas- 
tique suédoise,  gymnastique  respiratoire,  qui  comprend  toute 
une  série  de  mouvements  passifs  et  de  mouvements  actifs,  cons- 
titue un  exercice  musculaire  dont  il  est  facile  de  régler  l’inten- 
sité et  la  progression.  Elle  est  une  des  méthodes  les  plus 
efficaces  que  nous  ayons  à notre  disposition  dans  les  cas  que 
j’envisage. 

Parmi  les  autres  exercices,  la  marche,  qui  fait  partie  de  la 
méthode  d’OErtel,  doit  être  recommandée,  car  elle  est  facile  à 
régler  dans  sa  rapidité  et  dans  sa  durée.  Vaquez  la  conseille 
comme  exercice  d’épreuve  pour  juger  de  la  résistance  du 
cœur  des  jeunes  sujets.  Il  en  est  de  même  de  l’aviron,  qui  pré- 
sente les  mêmes  avantages  et  a,  en  outre,  celui  de  demander  la 
participation  de  la  plupart  des  muscles. 

Les  exercices  plus  violents,  la  course,  la  bicyclette,  etc.,  ne 
seront  autorisés  que  peu  à peu,  à mesure  que  la  circulation 
s’améliorera. 

Tous  ces  exercices  doivent  naturellement  être  faits  sous  le 
contrôle  d’une  personne  autorisée,  qui  tiendra  compte  de  l’es- 
soufflement, des  palpitations,  de  la  fréquence  du  pouls.  Le 
médecin  devra  juger  des  effets  obtenus  et  régler  leur  pro- 
gression. 

Les  méthodes  thérapeutiques,  que  je  \ iens  de  passer  en  revue. 
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ne  sont  pas  toutes  également  indiquées  ni  également  efficaces 
dans  les  diverses  variétés  de  troubles  fonctionnels  du  cœur  pré- 
sentés par  les  enfants.  Quelques-uns  de  ces  troubles  deman- 
dent, en  outre,  des  soins  particuliers,  qui  dépendent  surtout  de 
leurs  causes  et  de  leur  pathogénie.  Il  importe,  avant  d’instituer 
un  traitement,  de  poser  un  diagnostic  aussi  précis  que  possible. 

Voyons  d’abord  la  conduite  à tenir  en  présence  d’enfants  por- 
teurs d’un  GROS  COEUR,  que  l’on  est  amené  à reconnaître  dans  les 
•circonstances  passées  en  revue  dans  ma  dernière  conférence. 

Si  le  gros  cœur  est  la  conséquence  d’une  cardiopathie  ou 
d’une  néphrite,  ce  sont  ces  affections  qu’il  importe  de  traiter* 
avant  tout.  De  même,  s’il  est  dû  à des  affections  des  organes  tho- 
raciques ou  à des  déformations  du  squelette. 

Si  le  gros  cœur  constitue  le  reliquat  d’une  maladie  infec- 
tieuse ayant  occasionné  un  syndrome  myocarditique  plus  ou 
moins  caractérisé,  sans  lésions  de  l’endocarde  ou  du  péricarde, 
comme  cela  se  voit  à la  suite  d’une  fièvre  typhoïde,  d’une  scar- 
latine, d’une  pneumonie,  d’une  diphtérie,  on  peut  se  compor- 
ter de  la  façon  suivante. 

Il  faut  aussi  bien  se  garder  d’immobiliser  longtemps  l’enfant 
au  lit  que  de  lui  laisser  reprendre  d’emblée  sa  vie  ordinaire.  On 
commence  par  conseiller  du  massage  et  des  mouvements  passifs 
des  membres,  puis  de  la  gymnastique  méthodique  et  de  la  gym- 
nastique respiratoire;  il  faut  procéder  d’une  façon  progressive, 
en  commençant  par  des  séances  très  courtes,  pour  éviter  l’es- 
soufflement et  l’accélération  du  pouls.  Plus  tard,  on  autorise  la 
marche  et  on  la  fait  faire  de  préférence  sur  des  chemins  en 
pente,  pratique,  dont  OErlel  a montré  les  avantages.  Plus  tard, 
enfin,  on  autorise  les  différents  jeux  et  exercices,  en  se  confor- 
mant aux  indications  générales  que  j’ai  données  tout  à l’heure. 

Il  y a intérêt,  dès  que  le  convalescent  commence  à mar- 
cher, à le  transporter  dans  un  pays  disposé  pour  cette  cure  de 
terrain,  où,  d’antre  part,  fn ir  est  plus  pur  que  dans  les  villes. 
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Il  convient  de  choisir  de  préférence  un  climat  tempéré  et  sta- 
ble, une  altitude  modérée  ne  dépassant  pas  500  ou  600  mètres. 
Souvent,  il  est  préférable  de  désigner  une  station  thermale,  où 
renfant  pourra  suivre  parallèlement  une  cure.  Sont  indiquées 
les  eaux  chlorurées  sodiques  faibles  et  les  eaux  chlorurées  bicar- 
bonatées de  Bourbon-Lancy,  Royat,  Nauheim,  etc.  On  y donne 
des  bains  salins  ou  carbo-gazeux  qui,  entre  autres  effets,  ont 
pour  résultat,  au  bout  d’un  certain  temps,  d’activer  les  circula- 
tions périphériques,  de  relever  la  pression  sanguine,  d’augmen- 
ter l’énergie  des  contractions  cardiaques,  de  diminuer  le  vo- 
lume du  cœur.  Dans  certains  cas  particuliers,  vous  tiendrez 
compte,  pour  le  choix  de  la  station,  des  indications  que  je  don- 
nerai tout  à l’heure. 

Chez  ces  convalescents,  il  convient  en  outre  de  prescrire  une 
alimentation  facile  à digérer,  de  veiller  à la  limitation  des  bois- 
sons, sans  trop  en  restreindre  la  quantité.  Souvent  il  est  utile 
de  donner  alternativement  les  médications  phosphorées  et  arse- 
nicales, et  d’avoir  en  outre  recours  à la  strychnine. 

Il  est  fréquent,  vous  ai-je  dit,  de  rencontrer  des  gros  coeurs 
chez  des  enfants  souffrant  de  troubles  digestifs  variés,  souvent 
névropathes  et  présentant  de  V albuminurie  orihostatique.  Les 
types  cliniques  en  sont  assez  nombreux  et,  suivant  les  cas, 
telle  ou  telle  circonstance  étiologique  prédomine.  Les  indica- 
tions thérapeutiques  sont  les  mêmes  d’une  façon  générale  ; mais 
il  faut  savoir  attacher  l’importance  voulue  à celle  de  ces  causes 
(|iii  tient  la  première  place. 

Il  convient  tout  d’abord  d’instituer  un  régime  alimentaire  en 
rapport  avec  la  variété  de  troubles  digestifs  observés  ; il  diffé- 
rera suivant  qu’il  s’agit  de  dyspepsie  gastrique  et  de  dilata- 
tion de  l’estomac,  de  constipation  chronique  avec  entéro- 
colite, ou,  au  contraire,  de  diarrhée  habituelle.  Avec  le  ré- 
gimo.  on  conseillera  le  repos  dans  le  décubitus  dorsal  après 
les  repas,  des  applications  de  compresses  humides,  chaudes 
ou  froides,  sur  l’abdomen,  des  alcalins  et  des  amers,  des  laxa- 
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tifs,  elc.  Je  ne  puis  ici  entrer  dans  les  développements  que  com- 
porterait un  tel  sujet. 

Il  ne  faut  pas  oublier  ensuite  rimportance  des  phénomènes 
nerveux.  Aussi  conseillera-t-on  les  affusions  et  les  douches  fraî- 
ches, chaudes  ou  écossaises,  l’usage  de  calmants,  tels  que  la 
valériane,  ou  de  stimulants,  tels  que  le  sulfate  de  strychnine,  etc. 
Il  sera  bon  de  restreindre  le  travail  intellectuel,  dont  l’excès 
est  souvent  un  facteur  important,  et  souvent  même  d’interrom- 
pre complètement  les  études  pendant  plusieurs  semaines. 

On  conseille  un  exercice  méthodique  et  progressif.  En  pareille 
circonstance,  la  gymnastique  respiratoire  constitue  une*  mé- 
thode de  choix  et,  jointe  aux  autres  procédés  thérapeutiques,  elle 
amène  souvent  une  amélioration  rapide.  C’est  dans  les  cas  de  ce 
genre  que  la  médication  par  l’exercice  donne  de  brillants  résul- 
tats. 

S’il  est  possible,  on  prescrit  une  cure  thermale.  Les  stations, 
dont  je  viens  de  vous  parler,  sont  indiquées.  Cependant,  vous 
adresserez  de  préférence  les  anémiques,  les  déprimés  et  les  dé 
bilités  à Royat,  les  sujets  excitables  à Bourbon-Lancy.  Ces  der- 
niers se  trouveront  bien  parfois  du  traitement  de  Néris,  qui  est 
particulièrement  sédatif  ; de  même  les  enfants,  chez  qui  les 
troubles  digestifs  tiennent  la  première  place,  devront  être  adres- 
sés, suivant  les  cas,  à Pougues,  à Vais,  à Vichy,  à Plombières 
ou  à Châtel-Guyon. 

Dans  les  cas  où  les  palpitations  constituent  un  symptôme  par- 
ticulièrement gênant  pour  le  malade,  les  applications  de  com- 
presses chaudes  et  humides  sur  la  région  antérieure  du  thorax, 
faites  le  soir  au  coucher  et  maintenues  pendant  la  nuit,  ont  une 
action  sédative  manifeste.  La  valériane  est  aussi  particulière- 
ment indiquée. 

Après  les  détails  dans  lesquels  je  viens  d’entrer,  je  puis  être 
bref  sur  le  traitement  des  troubles  du  rythme  cardiaque  1 
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Quand  on  s’est  assuré  qu’ils  constituent  simplement  un  phé- 
nomène fonctionnel,  indépendant  d’une  lésion  organique,  il  faut,, 
avant  tout,  rassurer  l’enfant  et  sa  famille.  Sinon,  surtout  si, 
comme  le  fait  est  fréquent,  il  s’agit  de  névropathes,  l’existence 
de  ces  troubles  cause  une  peur  irraisonnée  et  fait  prendre  des 
précautions  plus  nuisibles  qu’utiles.  On  explique  leur  méca- 
nisme, l’influence  de  l’orthostatisme,  de  la  respiration,  etc. 

L’enfant  présente-t-il,  en  même  temps,  une  augmentation  de 
volume  du  cœur,  on  formule  les  prescriptions  que  je  viens  de 
mentionner. 

Les  troubles  du  rythme  sont-ils  isolés,  tantôt  ils  ne  deman- 
dent pas  de  soins  spéciaux,  s’ils  sont  peu  importants,  tantôt  ils- 
entraînent  quelques  indications  thérapeutiques  particulières. 

Celles-ci  sont  fournies  par  les  condilions  étiologiques  prédo- 
minantes et,  d’une  façon  plus  spéciale,  par  les  modalités  des 
réactions  nerveuses  et  des  circulations  périphériques.  L’hydro- 
thérapie, dans  ses  divers  modes  d’application,  les  médications 
stimulantes  ou  calmantes  du  système  nerveux,  la  gymnastique 
rationnelle  et  la  gymnastique  respiratoire  trouvent  leurs  indi- 
cations. 

La  tachijcardie  orthostatique  et  V arythmie  respiratoire  ne 
comportent  pas  de  médications  propres,  bien  que  cette  dernière 
disparaisse  à la  suite  de  l’injection  de  1 ou  de  2 milligrammes 
de  sulfate  d’atropine,  qui  suspend  l’action  inhibitrice  du  nerf 
vague. 

Varythmie  extra-systolique,  quand  elle  est  liée  à une  exci- 
tabilité anormale  du  cœur,  demande,  suivant  M.  Vaquez,  l’usage 
alternatif  des  préparations  de  valériane  et  de  belladone.  On  peut 
donner  chacune  d’elles  pendant  vingt  jours  consécutifs. 

T. a belladone  peut  se  prescrire  de  diverses  façons  : 

Associée  au  phosphate  et  au  carbonate  de  chaux,  au  bicar- 
bonate de  soude  et  à la  magnésie,  s’il  existe  des  troubles  diges- 
tifs, sous  forme  de  poudre  de  racines  (3  milligr.  par  année 
d’âge  et  par  jour)  ; 
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Ou  pure  : teinture  do  leuilles  sèches  (à  1/10®),  II  gouttes  par 
année  d’âge  et  par  jour,  dans  un  peu  d’eau  au  début  des  repas. 

On  peut  encore  utiliser  le  sulfate  neutre  d’atropine  (un  déci- 
milligramme  par  année  d’âge  et  par  jour)  : 


Sulfate  neutre  d’atropine  0 gr,  01 

Eau  distillée  10  gr.  » 

XX  gouttes:  1 milligr.  d'atropine. 

[I  gouttes  par  année  d’âge. 


La  même  médication  pourra  être  instituée  dans  la  tachycardie 
paroxifstiyjue,  qui,  \ous  le  savez,  est  d’origine  extra-systolic|ue, 
et  dans  les  tachycardies  liées  à une  excitabilité  anormale  du 
pneumogastriciue . 

♦ 

« * 


Telles  sont  les  données  principales  qui  doivent  diriger 
le  traitement  des  cardiopathies  fonctionnelles.  Ceî  traitement 
doit  être,  avant  tout,  étiologique  et  pathogénique,  et  parfois 
symptomatique.  Les  modalités  en  sont  assez  peu  nombreuses 
et  les  di\  ers  procédés  s’appliquent  à la  plupart  des  cas,  puisque 
les  principales  indications  sont  fournies  par  l’état  des  réactions 
nerveuses  et  des  circulations  périphériques. 

A aucun  moment,  je  ne  vous  ai  parlé  des  médicaments  car- 
diaques, digitale,  strophantus,  caféine,  etc.  Loin  d’être  indi- 
qués, ils  sont,  en  effet,  interdits  dans  la  plupart  des  cas.  Tou- 
tefois, dans  quelques  circonstances  particulières,  quand  le  cœur 
est  très  dilaté  et  que  ses  contractions  sont  faibles,  que  des  phé 
nomènes  subasystoliques  apparaissent,  on  peut  être  obligé  d’y 
avoir  recours.  Je  reviendrai  sur  ce  point  dans  ma  prochaine 
conférence,  en  même  temps  que  j’étudierai  le  traitement  des 
cardiopathies  organiques. 


DOUZIEME  CONFERENCE 


Prophylaxie  et  traitement 

des  cardiopathies  orgfaniques 
dans  l’enfance 


Méthodes  thérapeutiques  communes  aux  cardiopathies  fonctionnelles 
et  aux  cardiopathies  organiques;  traitement  de  certaines  lésions. 

Cardiopathies  congénitales.  — Prophylaxie:  santé  des  parents;  trai- 
tement de  la  syphilis.  — Traitement  : traitement  antisyphilitique, 
hygiène  générale;  éducation,  choix  d’une  profession,  mariage;  trai- 
tement symptomatique;  traitement  de  l’asystolie. 

Cardiopathies  acquises.  — Prophylaxie:  éviter  les  maladies  infec- 
tieuses; les  traiter:  action  préventive  discutable  du  salicylate  de 
soude  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  l’arsenic  et  de  l’anti- 
pyriue  dans  la  chorée.  — Traitement  à la  phase  aiguë.  Traitement  de 
la  maladie  causale  : bains  ; salicylate  de  soude  et  alcalins  ; argent 
colloïdal;  mercure.  Hygiène.  Thérapeutique  locale:  ouate,  révulsion, 
ventouses,  glace.  Digitale  dans  le  syndrome  myocarditique.  Sulfates 
de  strychnine  et  de  spartéine,  huile  camphrée,  éther,  caféine. 
Forme  cardiaque  des  néphrites  ; insuffisance  surrénale.  Péricar- 
dites avec  épanchement:  ponction  et  incision.  — Traitement  pen- 
dant la  période  de  régression  des  phénomènes  aigus.  Reprise  de 
l’exercice;  médicaments  (iodures,  sirop  iodo-tannique,  arsenic,  fer, 
phosphore);  cures  de  Bourbon-Lancy,  de  Royat;  hygiène  générale. 
— Traitement  à la  période  de  tolérance.  Genre  de  vie.  Choix  d’une 
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profession.  — Traitement  à la  période  de  suhasystolie  et  d'asystoUe. 
Dépistage  de  la  suhasystolie:  irepos,  alimentation,  purgatifs,  etc.  Ile- 
prise  de  la  vie  ordinaire;  surveillance  médicale.  — Médicaments 
cardiaques.  Digitale:  teinture  alcoolique  de  feuilles  sèches,  poudre 
de  feuilles,  digitaline  cristallisée;  posologie,  effets;  reprises;  signi- 
fication pronostique  des  échecs.  Tliéohromine.  Muguet.  Strophantiis. 
Lactose.  Médicaments  d'urgence.  — Cardiolysc. 

Co.NCLUSIONS  GÉNÉRALES. 

Dans  notre  dernière  réunion  je  vous  ai  exposé  la  prophy- 
laxie et  le  draitejient  des  cardiopathies  fonctionnelles.  Aujour- 
d’hui je  vais  poursuivre  la  même  étude  pour  les  cardiopathies 
organiques.  Cette  divishôn  n’implique  nullement  l’emploi  de 
méthodes  thérapeutiques  essentiellement  dilTérenles  pour  les 
unes  et  pour  les  autres.  Les  lésions  qui  frappent  le  cœur  et 
ses  séreuses  ne  sont  nuisibles,  pour  une  grande  part,  que  par 
les  [roubles  fonctionnels  du  mt  ocarde  qu’elles  entraînent  ; ce 
sont  ces  derniers  qu’il  faut  s’efforcer  de  prévenir  et  contre  les- 
quels il  faut  surtout  lutter  ; ce  sont  eux,  d'ailleurs,  qui  sont  le 
plus  accessibles  au  traitement.  Pour  les  combattre,  il  con\  ient 
de  mettre  en  œuvre  les  procédés  de  traitement  que  je  vous 
ai  indiqués  la  dernière  fois  ; mais  leur  emploi  demande  des 
précautions  particulières  et  souvent  ils  sont  insidTisants  ; i' 
faut  alors  avoir  recours  à des  médications  plus  actives,  dont 
le  besoin  se  fait  rarement  sentir  au  cours  des  'Cardiopathies  ]ui- 
rement  fonctionnelles.  D’autre  })arl,  les  altérations  anatomiques, 
ou  tout  au  moins  certaines  d’entre  elles,  nécessitent  une  théra- 
peutique spéciale. 

Je  vais  paisser  en  revue  successivement  les  cardiopattdes  c'on- 
génilales  et  les  cardiopathies  acquises. 

Les  notions  que  je  vais  exposer  sont  classiques.  Le  traite- 
ment de  ces  cardiopathies  ne  comporte  pas  de  faits  bien  nou- 
veaux. Ce  qu’il  importe,  c’est  de  savoir  manier  d’une  façon 
opportune  les  méthodes  que  nous  avons  à . notre  disposition. 
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Il  n’est,  guère  au  pouvoii^  du  médecin  de  prévenir  le  dévelop- 
pement des  CARDIOPATHIES  CONGÉNITALES.  Il  Hc  pcut  quc  Conseil- 
ler aux  parente  de  ne  procréer  cpie  si  leur  santé  est  bonne,  et 
à la  femme  enceinte  de  se  soumettre  à une  bonne  hygiène,  de  se 
soigner,  si  elle  est  malade.  C’est  seulement  quand  les  généra- 
teurs sont  syphilitiques,  cpie  son  intervention  sera  véritable- 
ment active  ; il  doit,  pour  les  parents  avant  la  conception  et 
pour  la  mère  pendant  toute  la  gestation,  instituer  le  traitement 
spécifique  suivant  les  règles  que  vous  connaissez  bien. 

Le  trail^m^nt  curati[  des  cardiopathies  congénitales  n’existe 
pas.  Cependant,  si  riiérédo-syphilis  est  en  cause,  le  traitement 
spécifique  doit  être  fait,  poursuivi,  comme  il  le  serait,  d’ailleurs, 
même  si  le  cœur  était  normal.  Sans  doute,  on  ne  peut  pas  faire 
disparaître  ainsi  une  malformation,  mais  on  peut  espérer  modi- 
fier des  lésions  encore  en  évolution  ; je  vous  ai  cité,  à ce  propos, 
le  cas  d’une  fillette,  ayant  un  rétrécissement  de  l’artère  pulmo- 
naire et  une  communication  interventriculaire,  dont  les  signes 
stéthoscopiques  paraissaient  s’être  atténués  sous  rinfluencc  du 
traitement  mercuriel  longtemps  poursuivi. 

Ces  faits  exceptés,  et  ils  ne  sont  pas  les  plus  fréquents,  notre 
rôle  est  de  surveiller  l’hygiène  du  petit  malade  et  de  traiter  les 
symptômes,  que  provoquent  les  lésions  cardiaques. 

L’enfant  doit  être  placé  dans  des  conditions  d’existence  com- 
patibles avec  la  capacité  fonctionnelle  de  son  cœur  et  le  met- 
tant à l’abri  des  maladies. 

Il  y a,  sous  ce  rapport  des  questions  d’espèces.  La  maladie 
de  Roger,  habituellement  latente,  ne  demande  guère  de  précau- 
tions spéciales,  tandis  que  les  autres  malformations,  au  con- 
traire, imposent  des  soins  d’autant  plus  rigoureux  qu’elles  sont 
plus  complexes  et  qu’elles  s’accompagnent  de  cyanose. 

On  réglemente  l’alimentation  suivant  l’age  de  l’enfant  et  on 
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insiste,  pour  le  nourrisson,  sur  la  nécessité  de  l’allaitement  na- 
turel. On  traite  les  moindres  troubles  digestifs.  On  évite  les 
refroidissements  et  on  veille  à ce  que  l’enfant  soit  vêtu  chau- 
dement, à ce  que  la  chambre  où  il  vit  soit  spacieuse  et  bien 
aérée. 

On  fait  vivre  le  malade  à la  campagne,  dans  un  climat  tem- 
péré, loin  des  malades  et  en  particulier  des  tuberculeux,  car 
la  tuberculose  se  développe  facilement  dans  leurs  ganglions 
trachéo-bronchiques  et  leurs  poumons. 

On  stimule  les  fonctions  cutanées  par  des  frictions.  On  per- 
met un  exercice  modéré,  dans  la  mesure  où  l’enfant  peut  s’y 
livrer  sans  ressentir  d’essoufflement  ou  de  palpitations.  Par- 
fois môme  la  gymnastique  respiratoire,  prudemment  conduite, 
a une  utilité  incontestable. 

A l’âge  scolaire,  il  est  sage,  le  plus  souvent,  de  ne  pas  met- 
tre l’enfant  à l’école  ou  au  lycée.  D’une  part,  il  a tout  à crain- 
dre d’un  milieu  où  se  contractent  habituellement  les  maladies 
contagieuses  ; d’autre  part,  il  lui  est  généralement  impossible 
de  se  livrer  au  même  travail  intellectuel  et  aux  mêmes  jeux 
que  ses  camarades. 

Plus  tard,  si  l’enfant  arrive  au  moment  où  le  choix  d’une 
profession  s’impose,  c’est  vers  les  professions  sédentaires,  qui 
ne  demandent  pas  un  travail  cérébral  ou  physique  trop  actifs, 
qu’il  faut  le  guider.  S’il  s’agit  d’une  fille,  il  ne  faut  pas,  dans 
tous  les  cas,  laisser  entendre  aux  parents  que  le  mariage  et  la 
grossesse  lui  seront  interdits  : quand  la  malformation  est  bien 
tolérée,  la  grossesse  est  souvent  bien  supportée,  comme  en 
font  foi  d’assez  nombreuses  observations  ; l’éventualité  à re- 
douter alors  est  la  tuberculose. 

Mais  souvent  ces  questions  ne  se  posent  pas.  La  cyanose 
et  les  troubles  fonctionnels  divers  font  de  l’enfant  un  véritable 
infirme.  Contre  ces  phénomènes,  un  iraitement  symptomatique 
s’impose  : bromures  et  valériane  contre  les  phénomènes  ner- 
veux ; inhalations  d’oxygène,  injections  sous-cutanées  d’éther 
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OU  d’iïuile  camphrée  dans  les  crises  asphyxiques  ou  synco- 
pales. 

Si  enfin  des  signes  d’asystolie  apparaissent,  on  met  en 
oeuvre  le  traitement  dont  je  vous  parlerai  tout  à l’heure. 

* * 

Les  CARDIOPATHIES  ACQUISES  sont  la  conséquence  de  maladies 
infectieuses  plus  ou  moins  nettement  caractérisées.  La  plupart 
ne  se  développeraient  pas,  si  les  enfants  en  étaient  préservés. 
Leur  prophylaxie  se  confond  donc  avec  celle  de  ces  maladies; 
j’insiste  seulement  sur  rimportance  préventive  du  traitement  le 
l’hypertrophie  chronique  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  ; \ ous 
vous  rappelez  certainement  le  rôle  joué  par  les  infections  de 
cette  cavité  dans  la  production  des  endocardites  et  des  péri- 
cardites. 

Quand  une  in[oction  est  réalisée^  un  traitement  bien  conduit 
peut  évilor  l’apparition  des  complications  cardiaques,  car  il 
atténue  l’activité  des  agents  pathogènes  qui  la  causent  ou  qm 
réalisent  des  infections  secondaires. 

Pour  importante  que  soit  cette  notion,  elle  ne  doit  cependant 
pas  inspirer  une  confiance  trop  absolue.  Le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  nous  en  fournit  la  preuve.  Le  salicylate  de  soude 
a,  en  général,  une  action  remarquable  sur  les  arthropathies. 
Par  contre,  dans  bien  des  cas,  il  n’empêche  pas  le  développe- 
ment des  complications  cardiaques,  comme  vous  pouvez  vous 
en  rendre  compte  chaque  jour  en  observant  les  malades  du 
service  ; aussi,  à l’encontre  de  Potain,  de  nombreux  médecins 
lui  dénient  une  influence  préventive,  et  je  ne  suis  pas  loin  de 
partager  leur  opinion.  On  peut  en  dire  autant  de  la  chorée  ; 
elle  n’est  pas  influencée  par  ce  même  médicament,  malgré  ses 
affinités  avec  le  rhumatisme,  et  pendant  son  évolution  sur\ien- 
nent  des  cardiopathies,  bien  qu’on  ait  institué  le  traitement  par 
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l’arsenic  ou  l’antipyrine,  nux'quels  on  attribue  généralement  une 
action  favorable  sur  les  phénomènes  nerveux. 

Une  jois  la  cardiopathie  apparue,  endocardite,  péricardite  ou 
myocardite  (je  vous  rappelle  que  j’emploie  ce  terme  pour  dési- 
gner les  symptômes  dus  à l’insuffisance  du  myocarde,  le  syn- 
drome myocarditique),  il  faut  continuer  à traiter  la  maladie 
causale  et,  en  outre,  agir  sur  les  complications  cardiaques. 

Je  n’ai  pas  à vous  décrire  ici  le  traitement  de  la  maladie 
causale.  L’état  du  cœur  demande  cependant  quelques  précau- 
tions particulières.  Si,  par  exemple,  au  cours  d’une  fièvre  ty- 
phoïde ou  d’une  scarlatine,  traitées  par  les  bains,  apparais- 
sent des  signes  d’affaiblissement  du  cœur,  de  la  cyanose,  de  la 
tendance  au  collapsus,  etc.,  on  les  supprime  et  on  les  rem^ 
place  soit  par  des  lotions  fraîches  ou  le  drap  mouillé,  soit  par 
rapplication  de  glace  sur  la  région  précordiale  et  sur  l’abdo- 
ment  ; la  glace  a une  action  antithermique  et,  de  plus,  comme 
nous  allons  le  voir,  constitue  un  moyen  de  traitement  de  la 
cardiopathie. 

Dans  l’espoir  d’agir  sur  les  agents  de  la  maladie  localisés 
au  niveau  du  cœur,  on  peut  avoir  recours  à certains  médica- 
ments antiin(ectieux. 

Le  scdicylate  de  soude,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
doit  être  continué.  D’après  Potain,  il  a une  action  favorable. 
En  réalité,  cette  action  est  bien  douteuse.  Comme  à bien  d’au- 
tres, ce  médicament  ne  m’a  pas  paru  influencer  l’évolution 
des  cardiopathies.  En  tout  cas,  aux  doses  moyennes  habituel- 
lement prescrites,  il  est  sans  inconvénients  ; rappelez-vous 
cependant  qu’il  peut  déterminer  l’apparition  d’une  arythmie 
extrasyslolique.  Dans  le  rhumatisme,  les  médecins  anglais  pres- 
crivent volontiers  les  alcalins,  le  bicarbonate  de  soude,  parce 
que,  d’après  Lees,  les  altérations  du  myocarde  sont  compara- 
bles à celles  provoquées  par  l’acide  lactique. 

\ 'argent  colloïdal  (collargol,  électrargol),  en  injections  intra- 
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veineuses,  intra-musculaires  ou  sous-cutanées,'  peut  être  uti- 
lisé. Wenkcbacli,  Netter,  etc.,  ont  constaté  ses  bons  effets  dans 
des  cas  d’endocardite  maligne.  Chez  quelques  enfants  atteints 
d’endocardite  rhumatismale  aiguë,  avec  fièvre  persistante,  ou 
d’endo-péricardites  subaiguës  fébriles  avec  dilatation  cardiaque, 
des  injections  répétées  m’ont  paru  avoir  une  action  favorable. 
Mais  il  ne  faudrait  pas  a\oir  dans  ce  médicament  une  con- 
fiance trop  grande. 

En  Angleterre,  on  emploie  encore  le  mercure,  sous  forme 
de  frictions  faites  avec  la  pommade  mercurielle  ou  de  calomel 
à doses  réfractées. 

Ces  indications  remplies,  on  se  comporte  différemment  sui- 
\ant  l’intensité  de  la  cardiopathie  et  rimportance  des  troubles 
fonctionnels. 

Même  si,  comme  cela  est  le  cas  au  cours  du  rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu  et  de  la  scarlatine,  la  cardiopathie,  endocardite 
ou  péricardite,  reste  latente,  il  faut  redoubler  de  sévérité  pour 
Yhijgiène  du  malade. 

Le  séjour  au  lit  doit  être  absolu  et  l’immobilité  aussi  com- 
plète que  possible.  On  donne  du  lait  en  petite  quantité  et  à 
inter\alles  égaux,  étendu  d^eau  de  Vais  ou  de  Vichy.  On  assure 
le  bon  fonctionnement  de  l’intestin,  au  besoin  à l’aide  de  lave- 
ments et  de  légers  purgatifs  salins,  de  sulfate  de  soude  ou  de 
magnésie.  Toutes  ces  précautions,  ont  pour  but  de  réduire  au 
minimum  le  travail  du  cœur  enflammé  et  de  limiter  sa  dila- 
tation. 

On  maintient  sur  la  région  préoordiale  une  couche  d’ouate 
hydrophile  recouverte  de  taffetas-chiffon  pour  faire  une  ré- 
vulsion faible  et  continue.  On  pose  en  outre  des  ventouses  sè- 
ches et  des  sinapismes. 

l)ans  les  cas  où  la  péricardite  provoque  une  douleur  vive, 
dans  celui,  plus  fréquent,  où  la  diffusion  du  frottement  décèle 
son  extension,  on  scarifie  quelques  ventouses  et  surtout  on  ap- 
plique une  vessie  de  caoutchouc  remplie  de  glace.  Il  faut  alors 
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prendre  les  précautions  nécessaires  pour  éviter  l’irritation 
de  la  peau,  c’est-à-dire  tenir  celle-ci  bien  sèche  et  la  protéger 
par  un  morceau  de  flanelle. 

La  vessie  de  glace  est  encore  indiquée  quahd  se  manifeste 
un  syndrome  myocarditique,  qu’il  soit  isolé  ou  associé  aux 
inflammations  des  séreuses.  Elle  constitue  un  excellent  moyen 
pour  combattre  l’atonie  du  myocarde,  la  tachycardie,  la  ten- 
dance au  collapsus,  en  même  temps  que  la  douleur  et  les  autres 
phénomènes  subjectifs. 

Si  ce  traitement  ne  suffît  pas,  si  le  cœur  faiblit,  il  ne  faut 
pas  craindre  d’avoir  recours  à la  digitale,  qui  ralentit  et  ren- 
force les  contractions  cardiaques,  et  augmente  la  diurèse.  On  la 
donne  à petites  doses,  en  suivant  les  règles  que  je  vous  indi- 
querai tout  à l’heure.  Ses  effets  ne  seront  manifestes  que  si  la 
fibre  cardiaque  n’est  pas  trop  altérée  et  est  capable  de  réagir 
au  médicament.  Mais,  comme  il  est  impossible  de  se  rendre 
compte  exactement  de  cet  état,  on  peut  toujours  l’essayer  : 
si  souvent  elle  ne  produit  que  des  effets  nuis  ou  minimes,  par- 
fois elle  a une  utilité  incontestable. 

Pour  ne  prendre  qu’un  exemple  parmi  les  malades  dont  je 
vous  ai  déjà  parlé,  je  vous  citerai  le  cas  du  jeune  garçon  de 

10  ans  (D.  1449),  qui,  dans  le  décours  d’une  chorée  compli- 
quée d’endocardite  mitrale,  a contracté  une  fièvre  typhoïde  et 
présenté  un  syndrome  myocarditique  des  plus  caractérisés  ; 
du  10^  au  23®  jour  de  la  maladie,  il  a pris  quotidiennement 

11  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  à 1 p.  1000; 
sous  son  influence,  le  pouls  est  devenu  moins  fréquent,  les 
contractions  cardiaques  se  sont  renforcées  et  la  diurèse  a aug- 
menté. 

L’indication  de  la  digitale  au  cours  d’une  endocardite  aiguë 
ou  d’une  péricardite  aiguë  rhumatismales  se  trouve  encore  réa- 
lisée si  la  crise  de  rhumatisme,  qui  'les  provoque,  n’est  pas  la 
première,  et  si  elles  se  ^développent  sur  une  lésion  orificielle 
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déjà  constituée.  Il  est  bon  alors  de  soutenir,  de  façon  précoce, 
le  cœur  qui  faiblit  et  se  laisse  facilement  dilater.  Quelques- 
uns  d’entre  vous  se  rappellent  sans  doute  un  garçon  de  .12  ans 
(D.  1295),  porteur  d’une  lésion  mitrale,  qui  était  soigné,  l'an- 
née dernière,  salle  Bouchut,  pour  une  péricardite  aiguë  surve- 
nue au  cours  d’une  troisième  crise  de  rhumatisme  articulaire  ; 
malgré  la  vessie  de  glace,  le  repos  et  le  régime  lacté  restreint, 
l’état  ne  s’améliorait  pas  ; nous  lui  avons  donné  II  gouttes 
de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième  pendant 
11  jours  (au  total  XXII  gouttes)  ; dès  le  septième  jour,  le  poids 
était  tombé  de  26  kg.  850  à 24  k.,  et  peu  après  les  urines  pas- 
saient de  600'  ou  800  cc.  à 1.000'  ce.,  puis  à 1.500  cc. 

La  digitale  n’est  pas  le  seul  médicament  qui  puisse  être 
utilisé  contre  le  syndrome  myocarditique.  Son  action  est  lente 
et  elle  peut  être  nulle.  Il  est  parfois  indispensable  d’agir  vite 
contre  la  défaillance  cardiaque  et  le  collapsus  ; on  utilise  alors 
le  sulfate  de  strychnine,  le  sullate  de  spartéine,  l’huile  cam- 
phrée, l’éther.  On  prescrit  pour  des  injections  sous-cutanées 

Sulfate  de  strychnine 1 centigramme 

Eau  distillée  10  cc. 

1/4  cc.  (0  mgr.  25  de  strychnine  par  année  d’âge). 

Sulfate  de  strychnine 0 gr.  01 

— de  spartéine  0 gr.  20 

Eau  distillée  10  cc. 

1/4  cc.  (0  mgr.  25  de  strychnine  et  5 milligr.  de  spartéine)  par 
année  d’âge. 

Huile  camphrée  à 1 p.  10:  1/4  à 1 cc.,  plusieurs  fois  j)ar  jour. 

Ether  sulfurique  : II  gouttes  par  année  d’âge  plusieurs  fois  par  jour. 

Ou  encore  : 


Huile  camphrée  à 1 p.  10 10  cc. 

Ether  sulfurique  1 ce. 


La  eaféine  peut  aussi  être  employée,  quand  les  mêmes  in- 
dications se  présentent.  Mais  elle  est  souvent  mal  tolérée  par 
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renfant,  chez  qui  elle  provoque  facilement  du  délire  et  de  l’in- 
somnie. On  prescrit  : 


Caféine  . 

Benzoate  de  soude 
Eau  stérilisée  . . . . 


I ââ  2 gr. 

Q.  S.  p.  10  cc. 


1/4  cc.  (0  gr.  05  de  caféine)  par  année  d’âge  en  plusieurs  fois,  sans 
dépasser  0 gr.  50  par  vingt-quatre  heures. 


11  Va  sans  dire,  qu’au  cours  des  maladies  infectieuses  il  faut 
bien  préciser,  avant  d’instituer  le  traitement  précédent,  la  pa- 
thogénie du  syndrome  myocarditique. 

Vous  vous  rappelez  que,  dans  la  scarlatine  notamment,  ce 
syndrome  peut  être  provoqué  par  une  néphrite  aiguë  ; en  pareil 
cas,  la  saignée,  les  purgatifs,  la  restriction  des  liquides  doi- 
\ent  être  employés  tout  d’abord  ; on  donnera  en  outre  des  mé- 
dicaments diurétiques,  la  théobromine  par  exemple  ; toutefois, 
si  le  cœur  est  très  dilaté,  si  le  pouls  est  accéléré,  la  digitale 
rend  des  services. 

De  même,  un  syndrome  plus  ou  moins  analogue  en  appa- 
rence, peut  être  la  conséquence  de  ï insuHisance  surrénale.  On- 
perdrait  alors  son  temps  à agir  comme  nous  venons  de  l’in- 
diquer. On  intervient  au.  contraire  efficacement  en  donnant  de 
l'adrénaline  ou  de  Vextrait  de  capsules  surrénales. 

Quand  il  existe  une  péricardite  avec  épanchement^  on  n’a 
que  rarement  l’occasion  de  procéder  à l’évacuation  de  ce  der- 
nier. 

Le  liquide  séro-fibrineux  de  la  péricardite  rhumatismale  se 
résorbe  de  lui-même,  quelque  abondant  qu’il  paraisse  ; je  n'ai, 
J tour  ma  part,  jamais  eu  l’occasion  de  pratiquer  la  ponction  en 
pareil  cas.  Dans  la  péricardite  tuberculeuse  au  contraire,  il 
faut  la  faire  dès  que  le  liquide  gêne  le  fonctionnement  du  cœur. 

Les  péricardites  purulentes,  quand  elles  sont  diagnostiquées, 
doivent  être  traitées  par  la  ponction  ou  par  Yincision  du  péri- 
carde. L’une  et  l’autre  intervention  ont  été  pratiquées  un  cer- 
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lai  a nombre  de  fois,  et,  dans  quelques  cas,  l’enfant  a guéri. 
Parmi  les  observations  récentes,  je  vous  rappellerai  celle  d’un 
garçon  de  10  ans,  atteint  d’une  péricardite  traumatique  à strep- 
tocoques, que  M.  Imerwol  a guéri  par  la  péricardotomie  et  te 
drainage;  celle  d'un  enfant  de  4 ans,  cjue  ÎMM.  Parkinson  et 
Drew  ont  guéri,  de  la  même  façon,  d’une  péricardite  à iNiieumo- 
coques  post-pneumonicpie.  Un  garçon  de  6 ans,  atteint  d’une 
péricardite  à pneumocoques,  a survécu  au  moins  trois  mois, 
grâce  aux  ponctions  répétées  faites  par  M.  Marfan. 

Dans  deux  cas  relatés  par  David-Bovaird,  en  1910',  et  par 
Imerwol  en  1912,  où  la  péricardite  accompagnait  une  pleuré- 
sie purulente  gauche,  on  ouvrit  la  plèvre;  répanchement  péri- 
cardique fut  évacué  à travers  cette  dernière  et  guérit. 

Les  techniques  proposées  pour  la  paracentèse  du  péricarde 
sont  assez  nombreuses  ; je  n’ai  pas  le  loisir  de  vous  les  exposer. 

Quand  les  phénomènes  qui  caractérisent  la  période  aiguë  des 
cardioyjaihies  s'amendent,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  rendre  la 
liberté  à renfant.  A ce  moment,  en  effet,  un  traitement  judi- 
cieux peut  lui  rendre  de  grands  services. 

En\isageons  le  cas  le  plus  banal  par  sa  fréquence,  celui  de 
l’endo-péricardite  rhumatismale  simple.  Les  douleurs  articulai- 
res ont  cessé,  les  bruits  du  cœur,  d’abord  assourdis,  sont 
devenus  plus  durs,  le  souffle,  qui  s’était  montré  un  moment,  a 
disparu,  ou  bien  il  apparaît  et  persiste  ; les  frottements  péri- 
cardiques ne  sont  plus  perceptibles.  Mais  le  cœur  reste  sou- 
vent augmenté  de  volume. 

Aussi  longtemps  que  l’on  constate,  dans  les  bruits  ou  dans  le 
volume  du  cœur,  des  modifications  indiquant  cpie  le  processus 
aigu  n’est  pas  encore  complètement  terminé,  il  faut  laisser  l’en- 
fant au  lit,  pour  éviter  de  fatiguer  le  cœur.  Mais,  pour  com- 
battre les  inconvénients  de  l’immobilité,  on  fait  des  massages 
prudents  et  de  la  gymnastique  passive.  On  donne  une  alimenta- 
tion légère,  comprenant  du  lait,  des  bouillies  et  des  potages 
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au  lait,  des  purées,  des  pûtes,  quelques  légumes  verts  et  des 
fruits.  Oii  veille  au  bon  fonctionnement  de  l’intestin.  On  con- 
tinue le  salicylate  de  soude  à petites  doses  (1  ou  2 gramme<§ 
par  jour),  pour  agir,  si  possible,  sur  l’agent  du  rhumatisme. 

Au  bout  d’un  temps,  qui  varie  sui\ant  chaque  cas,  on  per- 
met le  .lever  et  on  conseille  des  mouvements  actifs  de  gymnas- 
tique, faits  progressivement.  Puis  on  autorise  la  marche,  dont 
on  augmente  peu  à peu  la  rapidité  et  la  durée,  en  tenant  compte 
du  pouls  et  de  la  respiration.  Reportez-vous,  pour  les  détails 
de  la  conduite  à tenir,  à ce  que  je  vous  disais  la  dernière  fois 
à propos  des  convalescents  de  maladies  infectieuses. 

A ce  moment,  il  est  d’usage  de  supprimer  le  salicylate  de 
soude  et  de  prescrire  l’iodure  de  poiassium  ou  de  sodium  à 
faibles  doses  (0  gr.  25  à 0 gr.  50),  ou  du  sirop  iodo-tannique. 
On  les  continue  pendant  longtemps,  15  ou  20  jours  chaque 
mois,  et,  durant  les  intervalles,  on  donne  de  l’arsenic,  du  fer  ou 
des  préparations  phosphorées,  pour  combattre  l’anémie  et  la 
faiblesse  générale. 

S’il  est  possible,  on  envoie  le  malade  dans  une  station  ther- 
male, à Bourhon-Lancif  ou  à Royat,  suivant  que  le  rhumatisant 
présente  encore  des  phénomènes  douloureux  et  est  excitable, 
ou  qu’il  est  déprimé  et  anémié. 

Ces  soins  doivent  être  poursuivis  pendant  plusieurs  mois, 
même  si  les  bruits  du  cœur  sont  redevenus  normaux,  en  te- 
nant compte  du  volume  du  cœur  et  de  l’état  de  la  circulation. 
Ils  ont  pour  but  non  pas  d’empêcher  l’évolution  de  l’endocar- 
dite chronique  ou  de  la  péricardite,  mais  de  permettre  au 
myocarde  de  s’adapter  aux  nouvelles  conditions  de  la  circula- 
tion, de  tolérer  la  lésion. 

On  se  souvient  en  même  temps  que  l’enfant  est  un  rhumati- 
sant, prédisposé  à de  nouvelles  atteintes.  Pour  éviter  celles-ci 
lainsi  que  les  ajutres  maladies  infectieuses,  on  conseille  la 
vie  dans  un  climat  sec  et  tempéré,  on  évite  le  froid  et  l’humi- 
dité, etc. 
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Au  boLil  d’un  certain  temps,  s’il  ne  survient  pas  d’incidents, 
la  période  de  tolérance  est  constituée.  On  peut  permettre  alors 
la  reprise  d’une  vie  plus  normale  ; mais  il  faut  régler  le  travail 
intellectuel  et  les  exercices  musculaires  de  façon  à éviter  le  sur- 
menage et  l’effort.  Ce  sont  les  troubles  fonctionnels  qu’il  faut 
éviter  ou  traiter;  les  précautions  à prendre  sont  de  même  na- 
ture que  pour  les  cardiopathies  purement  fonctionnelles. 

Si  les  conditions  sont  favorables,  la  cardiopathie  peut  gué- 
rir ou  tout  au  moins  être  compatible  avec  une  très  longue  survie. 
L’enfant  grandit  et  devient  un  adolescent.  Il  appartient  alors  au 
médecin  de  guider  les  parents  et  l’enfant  en  vue  du  choix  d’une 
profession  ultérieure  : ce  sont  naturellement  les  professions 
sédentaires  qu’il  convient  de  conseiller  et,  dans  la  classe  ou- 
vrière, les  métiers  qui  nécessitent  peu  d’efforts. 

A côté  de  ces  cas  favorables,  il  en  est  d’autres,  trop  nom- 
breux, où  la  période  de  tolérance  est  de  courte  durée.  Pour  les 
raisons  diverses  que  je  vous  ai  énumérées,  le  cœur  ne  suffit 
pas  à sa  tâche,  des  phénomènes  de  subasystolie  et  d’asystolie 
apparaissent. 

Il  faut  guetter  avec  soin  les  premiers  symptômes  de  subasys- 
tolie, pour  y porter  remède  aussitôt  que  possible.  Plus  l’inter- 
vention sera  précoce  et  opportune,  plus  l’échéance  de  l’asys- 
lotie  terminale  se  trouvera  retardée.  Le  dépistage  se  fait,  non 
seulement  à l’aide  de  Lessoufflement  et  des  palpitations,  mais 
surtout  par  la  diminution  du  volume  des  urines,  l’augmen- 
tation du  poids,  indice  de  préœdème,  l’accroissement  du  vo- 
lume du  foie  et  du  cœur,  l’accélération  du  pouls. 

En  pareille  circonstance,  on  impose  le  repos  au  lit  et  on 
prescrit  soit  le  régime  lacté,  soit  un  régime  lacto-végétarien  et 
déchloruré,  dont  MM.  Vaquez  et  Digne  ont  montré  futilité 
|)Our  combattre  la  rétention  chlorurée,  cause  du  préœdème.  On 
agit  sur  la  congestion  passive  du  foie  par  des  purgatifs  salins 
(sulfate  de  soude  à dose  de  2 à 20  gr.  suivant  l’âge)  ou  du 
calomel  à doses  réfractées  (0  gr.  02  à 0 gr.  05  pendant  plusieurs 
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jours)  ; par  clos  venloiises  sèches  ou  scariiiées  sur  la  région  hé- 
palic|ue.  On  fait  de  la  révulsion  précorcliale  à Taide  de  teinture 
d’iode  ou  de  sinapismes,  et,  au  besoin,  si  le  cœur  est  très  dilaté, 
on  applkpie  une  vessie  de  glace. On  traite  les  phénomènes  pulmo- 
naires par  des  ventouses  sèches  ; si  les  symptômes  sont  suffi- 
samment marqués,  on  fait  l’enveloppement  frais  et  humide  du 
thorax. 

Quand  les  troubles  subasysloliques  sont  légers,  cpiand  la 
cause  c|ui  en  a provocjué  l’apparition  n’est  pas  trop  profonde, 
ces  soins  suffisent,  en  général,  pour  amener  en  quelques  jours 
une  amélioration;  les  phénomènes  subjectifs  s’atténuent,  les 
urines  augmentent,  le  poids  baisse,  le  volume  du  cœur  et  du 
foie  diminuent,  le  pouls  se  ralentit.  On  peut  alors  mettre  en 
œuvre  les  méthodes  indiquées  après  la  phase  aiguë  et  laisser 
reprendre,  peu  à peu,  la  vie  ordinaire. 

Mais,  dès  lors,  le  malade  doit  rester  sous  la  surveillance  du 
médecin.  11  faut  restreindre  son  travail  cérébral  et  ses  exer- 
cices physiques,  le  mettre  à un  régime  hypochloruré  ou  achlo- 
ruré,  pauvre  en  viande  et  en  œufs.  On  doit  le  peser  toutes  les 
semaines  et  examiner  de  temps  en  temps  son  appareil  cardio- 
vasculaire, son  foie  et  ses  poumons. 

Le  plus  souvent,  tôt  ou  tard,  les  mêmes  phénomènes  se  re- 
produisent et  le  traitement,  c[ue  je  ^iens  de  aous  décrire,  s'im- 
pose à nouveau.  D’abord  efficace,  il  ne  tarde  pas  à devenir  in- 
suffisant et  l’emploi  des  médicaments  cardiaques  devient  indis- 
pensable. 

Le  plus  actif  de  tous  est,  sans  contredit,  la  dir/ilale.  Il  ne  faut 
pas  hésiter  à y avoir  recours  dès  que  les  indications  se  posent- 
Si  les  symptômes  subasysloliques  tardent  à céder  au  traite- 
ment diétélique,  il  faut  la  prescrire,  pour  ne  pas  laisser  le 

(* 

cœur  se  fatiguer,  et  y revenir,  au  besoin,  de  temps  on  tenq>s. 
Mais  ses  indications  se  posent  surtout  quand  les  symptômes 
sont  plus  accentués,  quand  il  y a des  œMèmes,  de  roligurio,  de 
la  dilatation  du  cœur,  de  la  tachycardie. 
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On  donne  la  digitale  après  avoir  formulé  les  prescriptions 
<[110  j'ai  indiquées  tout  à l’heure. 

On  peut  employer  les  diverses  préparations  pharmaceuti- 
ques et  notamment  les  suiAantes  : 

Teinture  aleoolique  de  feuilles  sèches  (à  V gouttes  par  année 

d’âge  ; 

Poudre  de  feuilles,  en  potion,  infusion  ou  macération  ; 0 gr.  01  par 
année  d’âge,  etc.'  * 

Mais  la  préparation  la  plus  commode  à manier  est  la  solu- 
tion de  digitaline  cristallisée  à 1 p.  1000  ; vous  la  voyez  uti- 
liser constamment  à la  Clinique  : L gouttes  contiennent  1 milli 
gramme  de  digitaline. 

Pendant  longtemps  on  n’osait  guère  prescrire  la  digitaline 
chez  les  enfants.  J.  Simon  en  déconseillait  Femploi.  Le  P'’ 
Weill,  Huchard,  M.  Le  Gendre,  etc.,  la  défendaient  au-dessous 
do  5 et  même  de  10  ans.  Sa  posologie  était  d’ailleurs  diversement 
réglée.  . 

En  réalité  on  peut  l’utiliser  chez  les  enfants  de  tous  âges  et 
je  me  suis  attaché,  avec  Amar  et  avec  Paisseau,  à préciser  les 
règles  à suivre. 

Les  petites  doses,  poursuivies  pendant  un  temps  suffisant, 
sont  les  meilleures.  On  donne  chaque  jour  le  matin,  en  une 
seule  fois,  la  quantité  voulue  dans  un  peu  d’eau,  de  tisane  ou 
de  lait  sucrés. 

Je  prescris  habituellement  soit  I goutte  pendant  10'  jours  ou 
Il  gouttes  pendant  5 jours  (au  total  X gouttes  — 0'  milligr.  2). 
11  n’y  a pas  d’inconvénient  à prolonger  l’emploi,  pendant  une 
quinzaine  de  jours,  et  parfois  on  le  fait  avec  avantage. 

L’âge  et  le  poids  de  l’enfant  importent  peu  ; la  digitaline 
n’est  pas'  un  médicament  qu'il  convient  de  doser  d’après  ces 
facteurs.  • - *. 

‘Les  effets  de  la  digitaline  se  font  sentir  plus  ou  moins  rapi- 
dement'. La  fréquence  du  pouls  diminue  de  10,  15  ou  20'  pulsa- 
tions ; son  rythme,  s’il  est  troublé,  se  régularise.  La 'pression 
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maxima  se  modifie  peu  et  dans  un  sens  variable,  comme  l’avait 
montré  Potain  ; mais  l’écart  entre  les  pressions  maxima  el  mi- 
nima  peut  augmenter. 

Les  œdèmes  se  résorbent  et  cette  résorption  se  traduit  nette- 
ment par  la  courbe  des  poids  ; suivant  les  cas,  la  diminution 
ne  dépasse  guère  500  à 1.000  gr.,  ou  atteint  1.500  gr.,  2.000 
grammes,  rarement  plus. 

Le  volume  des  urines  augmente  en  proportion  inverse  et  le 
taux  des  chlorures  s’élève  de  2 gr.,  3 gr.  ou  4 gr.  au-dessus 
du  chiffre  constaté  avant  la  cure. 

En  même  temps,  la  dypsnée,  la  cyanose,  les  phénomènes 
pulmonaires  s’amendent.  On  peut  également  constater  la  dimi- 
nution de  l’aire  de  matité  précordiale;  mais  ce  phénomène  est 
tardif  et  souvent  peu  manifeste. 

En  général,  les  effets  de  la  digitaline  commencent  à se  ma- 
nifester après  l’ingestion  de  IV  ou  VI  gouttes  de  la  solution. 

Suivant  l’état  du  malade,  l’amélioration  est  persistante  ou 
ne  dure  «que  peu  de  temps.  Bientôt  on  est  obligé  de  revenir 
à l’emploi  du  médicament.  Mais  au  bout  d’un  certain  temps, 
les  effets  deviennent  de  moins  en  moins  marqués  et  il  arrive 
un  jour  où  ils  sont  nuis.  On  peut  alors  augmenter  les  doses, 
sans  grand  espoir,  d’ailleurs,  d’obtenir  de  meilleurs  résultats. 
Ce  n’est  pas  tant,  en  effet,  parco  que  son  action  s’épuise  que  la 
digitaline  cesse  d’agir  ; c’est  surtout  parce  que  le  myocarde 
est  lésé  ou  que  les  lésions  des  séreuses  sont  trop  profondes 
Dans  certaines  cardiopathies  même,  dans  les  formes  malignes 
du  rhumatisme  cardiaque,  la  digitaline  n’a,  d’emblée  ou  pres- 
que d’emblée,  que  des  effets  médiocres  ou  nuis.  Dans  ces  di- 
verses circonstances,  l’échec  de  la  digitaline,  constaté  à deux 
ou  trois  reprises,  constitue  un  élément  fâcheux  de  pronostic  ; 
il  faut  craindre  alors  une  évolution  progressive  de  la  maladie 
et  une  issue  fatale  à brève  échéance. 

D’autres  médicaments  peuvent  rendre  des  services  au  cours 
des  cardiopathies  infantiles  ; ils  n’ont  pas  la  même  valeur  que 
la  digitale. 


'iH \n i:.Mi:\r  des  r \m)iopYmii:s  oiy’..\nioei:s 


La  Ihéohvomine  esl  iiicli'(|ué€,  après  les  cures  de  digilaliiie, 
pour  -eu  prolonger  les  elTets  ; ou  [)eut  ineiue  y avoir  recours,  a 
plusieurs  reprises,  dans  l’inlerx aile  de  ces  dernières,  'Cpiaiid  la 
diurèse  est  insui'lisaiile.  Elle  augmeide  le  volume  des'  urines  ol 
le  taux  des  chlorures,  el  provoque  la  luiisse  du  poids.  Les  lor- 
les  doses,  [larTois  conseillées,  ne  sont  pas  nécessaires.  Des  doses 
(h'  n i^i-.  20  à 0 gr.  60  par  jour,  suixaul  l’age,  soiil  générale- 
inenl  sunisanles.  On  les  fait  prendre  en  deux  ou  Irois  fois  dans 


de  9 ans  1/2.  — Action  de  la  digitaline  et  de  la  théoln’oinine  sur  le 
poids,  le  volume  et  le  taux  des  chloiiaires  des  urines. 


;a  journée,  soit  en  cachets  si  l’enfant  est  grand,  soit  dans  du 
sucre,  du  miel  ou  de  la  confilure,  s’il  est  |)etil.  On  les  donne 
jusipi’au  momeni  où  les  résultats  recherdiés  soûl  ohlenus;  pen- 
dant 4,  6,  S jours.  Itn  général,  il  n’esl  pas  ulile  de  iroursuivre 
davantage  son  adminisiralion,  car  il  scmhlc  ([ue  son  action 
s’(*puise  \ile.  D'auli'c  pari,  rusage  un  peu  prolongé,  surtout 
a doses  ('deuu's,  m’a  paru,  dans  (pudipies  cas.  délerminei*  l'aiig- 
menlalion  ou  l’apparition  de  r.aihuminui'ie. 
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Vous  [)ouvez  \uir  sur  ces  figures,  commcjil  s'esl  Iraduile 
chez  deux  malades  obsenés  a\ec  Amar  et  a\ec  Paisseau 
l’aclion  de  la  digilaline  cl  rie  la  théobromine. 

Pour  la  première  (lig.  71),  il  s’agit  d’une  fillelte  de  9 ans  et 
demi  (11.  lol3),  atleinle  de  maladie  milralc  arrivée  à la  période 
d’asystolie. 


bic!.  72.  — Asystolie  chez  un  garçon  de  12  aii6. 
Action  de  la  digitaline  sur  le  poids  et  le  volume  des  urines. 


Pour  la  seconde  (lig.  72),  il  s’agil  d’un  garçon  de  12  ans 
(I).  124),  'Cjui  est  cniré  à plusieurs  repidscs  dans  le  service, 
lîüLir  des  crises  d’asystolic.  Il  est  mort  deux  ans  apiès  avoir 
élé  vu  [)our  la  première  fois,  el  deux  mois  après  la  première 
prise  de  digitaline,  relatée  sur  ce  graphique.  Les  cures  sui- 
vantes n’avaient  produit  qu’une  améliorai  ion  médiocre  ou 
nulle. 

Le  niiKjud  a élé  })eu  utilisé  chez  les  enlanis.  Récemment 
Moiiri'ipiaiid  (h  hujnl  oui  conslalé  dans  h‘s  ca!‘dio|)alhies, 

il  (hdei’iniiK'  souxeni  uik'  (liurès('  rapidi'  <M  ahondaiile  ; mais  <‘lh' 
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no  persiste  pas  plus  de  deux  ou  trois  jours  et  son  action  est 
éphémère.  Il  est  utile  quand  on  veut,  chez  un  asystolique,  aug- 
menter rapidement  le  volume  des  urines.  Ces  auteurs  [)res- 
crivent  3 ou  4 gr.  de  fleurs  de  muguet  en  infusion  dans  150  à 
200  gr.  d’eau  bouillante  pendant  10  minutes.  Il  est  bon  de  lui 
associer  la  digitale,  dont  l’action  est  plus  prolongée. 

Le  strophantus  peut  être  utilisé  pour  remplacer  de  temps  en 
temps  la  digitale.  Mais  son  activité  est  moins  grande  et  il  n’agit 
qu’à  la  longue.  La  ieinlurc  à 1/10®  se  prescrit  à dose  de  II  ou 
III  gouttes  par  année  d’âge. 

Le  lactose,  auquel  on  attribue  une  action  diurétique,  peut 
être  ajouté  à l’eau  de  boisson  ou  au  lait,  dans  ta  proportion  de 
20  à 30  grammes  par  litre. 

Enfin,  comme  médicaments  d’urgence,  on  emploie  ceux  dont 
je  vous  ai  parlé  tout  à l’heure  : le  sullate  de  strychnine^  le  sut 
(ate  de  spartéînc,  Vhuile  camphrée,  Yéther. 

Il  va  sans  dire  que  chacune  des  manifestations  extra-cardia- 
ques entraîne  des  indications  thérapeutiques  que  vous  concevez 
facilement. 

Quand  il  existe  une  symphyse  cardiaque^  l’intervention  chi- 
rurgicale peut  être  tentée  : c’est  la  cardiolyse  ou  opération  de 
Braiicr.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  actuellement  sur  sa  va- 
leur. .le  \ous  ai  déjà  mentionné  deux  cas  observés  dans  le 
service  : l’un  des  enfants  est  mort  de  syncope  pendant  l’opéra- 
tion ; l’autre  n’a  pas  ressenti  d’amélioration.  L’importance  do 
la  médiastinite  chez  la  plupart  des  malades  en  restreint  forcé- 
ment les  indications  et  les  bénéfices. 

* 


Je  ne  pouvais  avoir  la  prétention,  en  douze  leçons  d’une  heure, 
d’éhidier  dans  Ions  tours  délîiils  h's  cardiopatliies  de  renfanco. 
J’ai  dû  forcémoiit  me  liniih'r. 
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Nous  avons  passe  cependanl  en  revue  les  aiïeclions  que 
l’on  rencontre  le  plus  habituellement. 

Je  vous  ai  montré  la  fréc|uence  et  l’importance  des  affections 
du  cœur  chez  les  jeunes  sujets.  A côté  des  cardiopathies  con- 
génitales, dont  le  pronostic  est  essentiellement  variable  suivant 
la  nature  des  lésions,  il  y a des  cardionathies  acquises.  Celles- 
ci  sont  sans  doute  moins  variées  que  chez  les  adultes  ; mais 
elles  ne  sont  pas  moins  complexes  et  demandent  un  diagnostic 
précis.  Les  unes,  purement  lonctionnelles,  sont  liées  à une  mau- 
vaise hérédité,  à un  état  général  défectueux,  à la  névropathie, 
à une  hygiène  mal  réglée  ; elles  se  traduisent  par  des  sensa- 
tions subjectives,  par  des  dilatations  du  cœur,  par  des  trou- 
bles du  rythme  ; elles  effraient  souvent  le  médecin,  qui  n’est 
pas  prévenu  ; elles  sont  assez  facilement  curables,  mais  elles 
sont  susceptibles  de  laisser  après  elles  une  susceptibilité  car- 
diaque plus  ou  moins  persistante.  Les  autres,  organiques^  inté- 
ressent l’endocarde,  le  péricarde,  le  myocarde  ; elles  sont  la 
conséquence  des  maladies  infectieuses.  Les  affections  du  myo- 
carde, que  l’on  doit  souvent  (lualifier  de  siindronies  mijocardi 
tiques  plutôt  que  de  myocardites,  peuvent  aggraver  le  pronostic 
de  ces  maladies  et  en  tout  cas  demandent  un  traitement  spécial. 
Les  endocardites  et  les  péricardites,  parfois  graves  à la  période 
aiguë,  sont  surtout  sérieuses  parce  qu’elles  laissent  souvent 
des  lésions  chronk|ues  indélébiles.  Mais  ces  cardiopattdcs  chro- 
niques sont  essentiellement  différentes  les  unes  des  autres,  sui- 
vant que  les  lésions  sont  plus  ou  moins  étendues  ; à côté  des 
lonnes  sévères,  il  y a des  formes  bénignes.  Le  devoir  du  mé- 
decin est  de  savoir  distinguer  les  unes  des  au  1res  pour  ne  pas 
alarmer  ou  rassurer  à tort  les  familles  et  pour  appliquer  à cha- 
que vari('té  le  Irailement  'fpii  lui  convient  ; s’il  ne  fait  pas  dis- 
paraîlre  les  lésions,  il  a un  rôle  utile  en  éloignanl,  quand  faii'e 
se  peut,  l’échéance  de  Vasiistolie. 


EN  VENTE  A LA  MÊME  LIBRAIRIE  : 


Les  Régimes  Alimentaires 

DANS  LES 

Maladies  des  Voies  digestives  et  de  la  nutrition 

Par  les  D”  HAMAIDE,  Médecin  consulLant  à Plombières 
et  NIGAY,  Médecin  consullanl  h Vicliy 

1913.  Un  volume  in-12,  192  pages 3 francs 

Ce  livre,  conçu  dans  un  esprit  très  moderne  et  très  pratique,  renferme,  à 
côté  des  réflexions  clipiques  que  suggèrent  les  diverses  modalités  morbides 
observées,  des  types  de  menus  adaptés  à ces  diverses  modalités,  tant  dans 
les  maladies  des  voies  digestives  (estomac  et  intestins)  que  daus  les  maladies 
de  la  nutrition. 

11  renferme,  en  outre,  deux  notices  hydroloqiques  complémentaires  : Tune 
sur  les  maladies  des  voies  digestives  d’anrès  M.  Albert  Mathieu,  médecin  de 
l’hôpital  Saint-Antoine,  et  l’autre  sur  les  maladies  de  la  nutrition,  par  M.  Mar- 
cel Labbé,  professeur  agrégé,  médecin  de  la  Charité. 


Les  Médicaments  en  clinique 

Par  le  D'’  SCHEFFLER  (de  Saint-Etienne) 

1912.  Un  beau  volume  in-S»  de  330  pages.  Prix 4 francs 


L'Ophtalmologie  du  Praticien 

Par  le  Dr  A.  CANTONNET 

Ophtalniologisle  des  Hôpitaux 

2®  tirage,  1913,  in-16  de  112  pages,  ill.  de  50  fig.,  relié  toile 2 fr.  50 

Livre  de  poche,  bien  illustré,  dégagé  de  tout  ce  qui  ne  concerne  pas  exclu- 
sivement la  pratique  journalière,  ne  traitant  que  des  affections  courantes, 
des  traumatismes  et  des  cas  d’urgence.  C’est  le  bayage  ophtohno Logique  mi- 
nimum de  l’étndiRnt  et  du  prniieien. 


OUVRAGE  ESSENTIELLEMENT  PRATIQUE  ; 

L'Aliéné,  l’Asile,  l'Infirmier 

Par  le  D^  Th.  SIMON 

Moflecin  adjoint  des  asiles  publics  d’aliéiiès ; ox-médecin  assislant  ibi  sei’vice  dp  l’adniissrion 

à l’asile  cliiiiiiiie  (Saiiitc-Amio) 

A l'usage  des  Chefs  d’établissements  publics  et  privés,  Internes  d’asile 
Surveillants,  Infirmiers,  Gardes-malades,  Parents 

1911.  Un  fort  vnluine  in-12  de  lOti  pages.  Prix 


4 francs 


'‘Les  Actualités  Thérapeutiques" 

Cülleclion  ayant  pour  but  de  présenter  tous  les  traüements  par  les  auteurs 
les  plus  qualifiés  qu’il  soit;  professeurs,  agrégés,  médecins  des  hôpitaux, 
anciens  chefs  de  clinique,  anciens  internes. 

« Todos  los  tratamientos  seràn  presenlados  sucesivamente  por  autores  de 
reconocida  rompetencia  Profesores  agregados,  rnédicos  de  hospitales,  anti- 
guos  jefes  de  Clinicas.  » 

IL  PARAITRA  ENVIRON  10  BROCHURES  PAR  AN 


Chaque  brochure  in-8'’.  1 franc.  Franco  par  poste,  recommandé.  1 fr.  35 


I.  Traitement  de  la  diphtérie,  par  le 

I)'"  llrelel,  médecin  des  hôpilaux. 

II.  Traitement  de  la  fièvre  typhoïde, 

])ar  le  D'’  Milhil,  ancien  interne  (jes  hôpi- 
iaiix. 

III.  Traitement  do  l’hyperchlorhy- 
drie,  de  l’hyperpepsie  et  de  l’ul- 
cère gastrique,  par  le  D’’ Agasse-LaConl, 
ancien  chef  de  clinique. 

IV.  Traitement  du  tabès,  par  le  Df  Lor- 
lal-Jacob,  ancien  chef  de  clinique. 

V.  Traitement  de  la  constipation,  par 

le  D’’  Georges  Vjlry,  ancien  chef  de  clinique. 


VI.  Traitement  de  l’emphysème,  par 
le  D''  S.  I.  de  Joug,  ancien  chef  de  cliniqiu". 

VII.  Traitement  des  diabètes  avec 
dénutrition,  par  le  Marcel  I.ahbé, 
professeur  agrégé. 

VIII.  Traitement  de  la  chorée,  par  le 
D''  André  Collin,  chef  de  clinique  adjoint 
de  la  Faculté  de  Paris. 

Pour  paraître  prochainement  ; 

Traitement  des  névralgies. 

Traitement  des  anémies. 
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Rédacteur  en  chef  : D-  NIGAY 

Médecin  consultant  à Vichy,  Médecin  de  rilô])ital  Thermal 

Journal  hebdomadaire.  France:  6 fr.  par  an.  Etranger  : 10  fr. 


AVIS  I»IPORTAi\  T 

Le  Journal  de  Médecine  de  Paris,  organe  destiné  aux  praticiens, 
cherche  avant  tout  à tenir  le  lecteur  au  courant  des  actualités.  Chaque  nu- 
méro contient  une  partie  Ihérapeuliq  le  très  développée,  des  travaux  origi- 
naux et  un  grand  nombre  de  petites  revues  cliniques  et  d’at)aly.«cs. 


Vient  de  paraître  ; 

Une  très  importante  Bibliographie  des  ouvrages  médicaux  français  et 
étrangers  vient  d’être  publiée  par  la  Librairie  O.  Berthîcr,  de  Paris, 
bien  connue  en  Europe  et  en  Amérique. 

Cette  Bibliographie,  illustrée  de  gravures,  forme  un  volume  de  231  pages 
de  2 colonnes.  Elle  sera  expédiée  gratuitement  à tous  les  Üocleurs  et  Etu- 
diants qui  la  demanderont  directement  à la  Librairie  O.  Berlliîer.  Emile 
Bougauit,  successeur,  18,  rue  des  Ecoles,  Paris. 
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